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Anatomía Patológica de las Endocarditis 
y su frecuencia en Concepción 
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(Con 2 fotografías y 3 microfotografías) 


por 
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(Recibido por la Redacción el 5 de Mayo de 1937) 


GENERALIDADES 


Anatomía patológica de la endocarditis 


El endocardio es una membrana fina que recubre las cavi- 
dades cardíacas y forma la parte esencial de las válvulas de 
cierre de los orificios del corazón. Está provisto de un endotelio 
semejante al de los vasos sanguíneos. Puede presentar alte- 
raciones de gran importancia para el médico, no escapando entre 
ellas la inflamación, que es la lesión de mayor interés para 
nosotros. 

Llamamos ENDOCARDITIS al proceso inflamatorio del 
endocardio provocado por causas toxi-infecciosas. Como toda 
inflamación, puede tener una evolución aguda, subaguda y 
crónica. 

La endocarditis no respeta edades; se presenta desde el feto 
hasta el adulto. Los casos de endocarditis fetal son raros, sin 
embargo se describen en la literatura. Indudablemente que la 
más frecuente es la del adulto y a ella nos referiremos solamen- 
te en este trabajo. 

Topográficamente, las endocarditis pueden ser: valvular, 
cordal, trabecular, parietal, etc., según la parte del endocardio 
que esté amagada por inflamación. 
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Son los velos valvulares el asiento predilecto de la endo- 
carditis y de éstos, prefiere los que corresponden al corazón 
izquierdo, siendo los velos mitrálicos los más frecuentemente 
afectados; le siguen los velos aórticos, la tricúspide y finalmen- 
te la pulmonar. Las válvulas pueden enfermar aisladamente o 
ser tomadas varias a la vez. 

Anatómicamente se distinguen dos formas de endocarditis: 


1.—La endocarditis verrugosa o tromboendocarditis simple. 
2.—La endocarditis ulcerosa o séptica. 


En este último grupo distinguimos dos tipos: la ulcerosa y 
la poliposa. Incluímos aquí, como variedad especial, a la endocar- 
ditis lenta. 

Al lado de estas formas, que podríamos llamar agudas, colo- 
camos la endocarditis recurrente, que no es más que una endo- 
carditis aguda implantada en el engrosamiento cicatricial de una 
endocarditis ya curada. Por fin, bajo el nombre de endocarditis 
crónica fibrosa o vicio valvular agrupamos aquellos engrosa- 
mientos que son testimonio de la curación de una endocarditis 
aguda anterior. 


Resumo lo dicho en el siguiente esquema: 
(End. Verrugosa 
| Endocarditis 
ENDOCARDITIS crónica fibrosa 
O 
vicio valvular 


ee Endocarditis 
lena. Séptica y Recurrente 


¡Lenta | 


Endocarditis verrugosa 


El aspecto macroscópico consiste en la presencia de escre- 
cencias verrugosas del tamaño de una cabeza de alfiler, de color 
blanco-grisáceo en el borde de cierre de las válvulas, en número 
variable, pudiendo extenderse al resto de las superficies valvu- 
lares, algunas veces a las cuerdas tendinosas y raramente a la 
pared del corazón y de la aorta. En los casos recientes estas 
verrugosidades se desprenden con facilidad al paso del cuchillo. 
Las válvulas permanecen flexibles, no ofreciendo otras modifi- 
caciones. Es en este momento cuando es posible la producción 
de embolías, por desprendimiento de las verrugosidades. Luego 
estas masas trombóticas se endurecen, ya no ceden al roce del 
cuchillo, determinando así el engrosamiento definitivo de la vál- 
vula o parte del endotelio lesionado. 

Microscópicamente, estas escrecencias no son más que pe- 
queñas masas trombóticas constituídas por acúmulos de plaque- 
tas, pocos leucocitos, glóbulos rojos y fibrina. En su base de 
implantación el endotelio está necrosado. Las masas trombóti- 
cas asientan en las capas superficiales del estroma valvular, que 
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está tumefacto; pero en un comienzo sin reacción leucocitaria, 
debido a la falta de vasos. 

Microbios o sus toxinas de cualquier naturaleza penetran 
por cualquier punto al torrente circulatorio. La lesión inicial del 
endocardio es microscópica, generalmente. Las células endote- 
liales que rodean la lesión y el tejido conjuntivo que quedó al 
descubierto, inician un proceso de proliferación. Rápidamente 
esta superficie alterada se recubre de fibrina, se añaden plaque- 
tas, glóbulos rojos y algunos glóbulos blancos. La verrugosidad 
está formada tal como la hemos descrito macro y microscópica- 
mente, en la cual, sólo a veces, pueden depositarse microbios 
circulantes en la sangre. 

En este momento pueden desprenderse las verrugosidades, 
ser arrastradas por la corriente sanguínea, para detenerse en las 
pequeñas arterias del riñón, bazo, cerebro, etc., originando infar- 
tos. La gravedad de esta complicación depende de su tamaño y 
localización. En general estos infartos no son supurados ya que 
los trombos carecen de microbios. 

Si la lesión endocárdica no produce la muerte, se inician los 
procesos de reparación. Las células conjuntivas que rodean la 
lesión, proliferan. No tardan en producirse brotes vasculares 
que parten de los vasos del borde adherente de la válvula y el 
trombo se organiza, se afirma y se endurece. El tejido conjun- 
tivo cicatricial sigue proliferando, las verrugas disminuyen de 
altura por la retracción de este tejido. Según las proporciones de 
la lesión serán las deformaciones y el vicio valvular que quedará 
después de la cicatrización del proceso. Si la endocarditis se ha 
propagado a las cuerdas tendinosas, se producirá allí idéntico 
proceso, y aún más, las cuerdas tendinosas pueden unirse entre 
sí. Además por la retracción fatal del tejido cicatricial, contri- 
buirá a la aparición de los trastornos funcionales de las válvulas 
correspondientes. 

En el endocardio engrosado que recubre estas cicatrices, 
sobreviene a menudo una degeneración hialina, depositándose a 
veces, cal. Sin embargo, en ocasiones existe calcificación de los 
engrosamientos sin que haya habido degeneración hialina. 

De esta manera se forman los vicios valvulares crónicos, 
que provocan, a la larga, alteraciones importantes en el funcio- 
namiento del corazón. 

Aún hay más. Estas válvulas con cicatrices de endocarditis 
van a quedar ahora, vascularizadas. Esto que a primera vista 
puede parecer sin interés, lo tiene y muy grande, ya que los va- 
sos serán un nuevo camino por el que pueden llegar los miero- 
bios a provocar una inflamación. Las endocarditis que se 
producen en esta forma son las que hemos llamado recurrentes. 

Respecto a la etiología de la endocarditis verrugosa, parece 
ser variada. Lo más frecuente es que sean de origen reumático, 
sin embargo se observan también en la escarlatina, corea, dif- 
teria, blenorragia, tuberculosis, ete. 

Hay dificultad en estudiar su etiología precisa, porque en 
general las verrugosidades carecen de microbios, y si existen, 
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no hay seguridad en que sean ellos los causantes, pues no es raro 
observar bacilos de Koch, por ejemplo, y las inflamaciones no 
tienen las características de las producidas por este bacilo. 
Probablemente se trate de microbios que eventualmente existían 
en la sangre y al igual que los elementos figurados de ésta, se 
fijaron en las masas trombóticas. De este modo, sólo podemos 
afirmar con seguridad que los influjos infecciosos o tóxicos son 
indispensables para la formación de la endocarditis verrugosa, 
y el hecho de no encontrarse microbios en las verrugosidades, 
podría explicarse, porque estos actuarían transitoriamente. 


Endocarditis ulcerosa o séptica 


A diferencia de la endocarditis simple, las destrucciones 
valvulares por acción bacteriana, son aquí más pronunciadas y 
varían en cuanto a intensidad según el agente microbiano que 
las produce, existiendo toda una gama desde los casos más tóxi- 
cos a los más benignos, que en muchos casos difieren poco de la 
endocarditis simple. 

Si el proceso es muy agudo, no encontramos más que man- 
chas amarillentas pequeñas, opacas, situadas en las superficies 
valvulares, pudiendo extenderse a toda la válvula o al endocar- 
dio vecino. Una extensión hecha con el material del fondo de 
esta úlcera revela abundantes microbios patógenos. A esta for- 
ma de endocarditis séptica la llamamos ulcerosa. 

Si el proceso es menos agudo, vemos la formación de masas 
trombóticas semejantes a las de una edocarditis simple; pero 
son más extensas e irregulares que aquellas, de color amarillento- 
verdoso. A esta forma la llamamos endocarditis poliposa. 

Los acúmulos trombóticos pueden supurar y reblandecerse, 
propagarse al endocardio vecino y producir diversas alteracio- 
nes anatómicas. Es así como podemos encontrar destrucciones 
de una parte valvular, perforaciones de una válvula, destrucción 
completa de ésta, y a veces, por compromiso del endocardio 
parietal, aneurismas del corazón que pueden romperse. 

Microscópicamente se aprecian las masas trombóticas for- 
madas por los mismos elementos que en la endocarditis simple; 
pero en su superficie se ven abundantes microbios patógenos, 
especialmente cocos. Por debajo de estas escrecencias hay una 
zona de tejido necrosado, cuyos núcleos no toman los colorantes. 
En el límite con el tejido vivo una barrera gruesa de leucocitos. 

Muy frecuentes son las embolías por desprendimiento de 
estas masas trombóticas, que son siempre supuradas, ya que 
están cargadas de microbios. 

El mecanismo de producción de las endocarditis sépticas es 
igual que el de las simples. También la lesión comienza por una 
necrosis circunscrita del endotelio; pero el curso es más rápido 
y las destrucciones como hemos visto, son enormes. 

La curación anatómica, sin embargo es posible en los casos 
en que las destrucciones valvulares son compatibles con la vida, 
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quedando cicatrices retráctiles y a veces calcificadas. Las defor- 
maciones valvulares son mucho mayores que en la endocar- 
ditis simple. 

Respecto a su etiología, la más frecuente es por los piógenos, 
estrepto y estáfilococos, pudiendo ser producida además por el 
Tneumococo. 

La endocarditis lenta tiene el aspecto de una endocarditis 
úlcero-verrugosa. Las destrucciones valvulares son pequeñas. 

Microscópicamente las masas trombóticas son iguales a las 
descritas anteriormente y sólo a veces, pueden existir además, 
células gigantes con cocos fagocitados. 

Con frecuencia se asocia a lo anterior, el cuadro de una 
glomérulonefritis hemorrágica embólica. 

Los trombos que suelen desprenderse, dan lugar a embolías 
que no supuran. 

La evolución es lenta; pero fatal. 

Etiológicamente parece ser producida por el estreptococo 
viridans. 


Endocarditis recurrente 


Ya hemos dicho que llamamos endocarditis recurrente a las 
que se implantan en las cicatrices de una endocarditis curada 
anatómicamente. 

En cuanto a su forma, puede ser cualquiera, desde la sim- 
ple a la ulcerosa, con todas las características que hemos descri- 
to en aquellas. 


Endocarditis crónica fibrosa o vicio valvular 


Agrupamos bajo este nombre a todas las cicatrices de endo- 
ecarditis curadas anatómicamente y que redundan, en la gran 
mayoría de los casos en vicios valvulares con los consiguientes 
trastornos en la circulación y funcionamiento del músculo 
cardíaco. 


Lesiones valvulares sifilíticas 


Son raras. No existen como única alteración del aparato 
valvular, tratándose siempre de propagaciones de un proceso 
luético de la aorta, razón por la cual, sólo existe en las sigmoídeas 
aórticas. Se trata de una inflamación específica que no encuadra 
en ninguna de las formas anteriormente descritas. Produce, en 
general, un engrosamiento de los velos aórticos con insuficien- 
cia valvular y de vez en cuando, una gran retracción con separa- 
ción de ellos entre sí. 


Lesiones valvulares ateroescleróticas 


Es importante hacer notar que la arterioesclerosis puede 
producir alteraciones en las válvulas mitral y sigmoídeas aórti- 
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cas, especialmente en forma de engrosamientos de los bordes 
con o sin calcificación. Se producen también alteraciones en los 
anillos fibrosos de los velos valvulares. Tanto estas alteraciones 
valvulares como las cicatrices de endocarditis, tienen iguales 
consecuencias clínicas. 


Endocarditis tuberculosa 


La tuberculosis puede dar origen a una endocarditis verru- 
gosa, y la diferenciación con las producidas por otros gérmenes, 
es muy difícil. En general son raras. 

Los vicios valvulares que dejan las endocarditis, son la 
estrechez y la insuficiencia de las válvulas o la asociación 
de ambos. 

Por el recargo que significa en el trabajo del músculo cardía- 
co, la presencia de estas alteraciones, se presentan la dilatación 
y la hipertrofia de sus cavidades correspondientes. 

El tipo de hipertrofia que se presenta en estos casos es el 
exéntrico. 


FORMAS CLINICAS DE LA ENDOCARDITIS 


La clasificación anotada en el capítulo anterior se encuadra 
exactamente con la clínica. También aquí se distinguen: endo- 
carditis simple o verrugosa y endocarditis séptica. Anátomo- * 
patológicamente hemos distinguido en este último grupo, dos 
variedades: la ulcerosa y la poliposa. Clínicamente no se hace 
distinción entre estas dos formas. También hemos anexado en 
este grupo la endocarditis lenta que clínicamente puede diferen- 
ciarse, perfectamente, de las anteriores. 

Con este ligero preámbulo podemos pasar a decir algunas 
palabras de cada una de las formas, con el objeto de facilitar la 
presentación de los datos clínicos que van a continuación. 


Endocarditis simple o verrugosa 


El reumatismo articular es, generalmente, el causante de 
esta forma. El cuadro articular está aún en su apogeo cuando el 
médico puede percibir el comienzo de una lesión valvular, gene- 
ralmente de la mitral. Al auscultar la punta, el segundo tono 
aparece ruro. El segundo tono aórtico o pulmonar está refor- 
zado. Hay taquicardia, que al principio puede no llamar gran- 
demente la atención, por el hecho de existir temperatura. El en- 
fermo no tiene ningún síntoma subjetivo de compromiso cardíaco. 

Pocos días después, cuando la temperatura ha cedido al 
salicilato, persiste la taquicardia, en la punta ya se percibe un 
soplo verdadero y el enfermo nota palpitaciones, sensación de 
opresión cardíaca y disnea de esfuerzo. Una radioscopía del cora- 
zón, en este momento, revelaría una dilatación cardíaca. 
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La afección continúa su curso, exhibiendo una curva sub- 
febril. Durante dos o tres meses, el enfermo permanece en cama 
entre exacerbaciones y períodos de bienestar, alternándose crisis 
de insuficiencia del ventrículo izquierdo o derecho y períodos de 
compensación. Mientras tanto el médico ha escuchado, en su 
examen diario, la aparición y desaparecimiento de soplos diastó- 
licos y presistólicos. 

A lo anterior puede agregarse la sintomología de la mio- 
carditis y de la pericarditis que frecuentemente la acompañan. 
Los infartos originados por el desprendimiento de masas trom- 
bóticas, siempre asépticos, merecen ser mencionados. 

Si la endocarditis o sus complicaciones no conducen al enfer- 
mo a la muerte, la temperatura baja definitivamente, en el cora- 
zón puede auscultarse un soplo que será definitivo; pero el pulso 
tardará aún en normalizarse. 

Importante es hacer notar que muchas veces no queda a la 
auscultación, rastro alguno de endocarditis, y que existen éstas 
sin presentar soplos. En todo caso queda el enfermo, con una 
cicatriz en el endocardio, que fácilmente puede enfermar, dando 
origen a una endocarditis recurrente. 


Endocarditis séptica o ulcerosa 


Se presenta en el curso de una septicemia estreptocócica, 
estafilocócica, neumocócica, etc., no siendo de ninguna manera 
exclusivamente de estos microbios. 

Es el cuadro septicémico el que domina en el enfermo. Tiene 
escalofríos, temperatura elevada, cara sudorosa, desencajada, 
anémico, molestias dispépticas. El bazo y el hígado se presen- 
tan aumentados de volumen. Un hemograma daría disminución 
de los glóbulos rojos. En la serie blanca, una desviación de la 
fórmula hacia la izquierda, predominio de granulocitos jóvenes, 
presencia de células endoteliales y monocitos. 

Además encontraremos otro grupo de síntomas de gran 
importancia para el diagnóstico: las embolías. Ya sea de la piel, 
que fácilmente encontraremos, de la retina, o bien, los infartos 
del riñón, bazo, pulmón, ete. 

Las embolías de la piel se manifiestan bajo la forma de infil- 
traciones hemorrágicas con el centro necrótico. Las de la retina 
se presentan como hemorragias puntiformes. Las que van a 
parar al riñón, producen glomérulo-nefritis embólicas con todo 
su cortejo sintomático. Cuando comprometen el bazo, éste 
aumenta aún más de volumen provocando irritación esplénica 
e intensos dolores. A los procesos embólicos del cerebro se cul- 
pan de los trastornos del sensorio, que se presentan en estos 
Casos. 

Poco tiempo le queda al médico para preocuparse de exami- 
nar el aparato cardiovascular, ya que generalmente, el enfermo 
no tiene molestias subjetivas por parte del corazón. Sin embar- 
go la taquicardia es intensa. Nunca baja de 100 pulsaciones, y 
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aunque no siempre, se presentan soplos cardíacos, frecuente- 
mente en la mitral; pero sólo tienen un valor estrictamente posi- 
tivo, cuando se presentan a la vez, en el foco aórtico y mitral. 

Contados son los casos que sobreviven a una enfermedad 
tan grave. La duración del proceso, como se comprende, estará 
condicionada a la intensidad del cuadro y de sus complicaciones. 

Es necesario agregar que prácticamente, no hay una sepa- 
ración bien neta entre endocarditis simple y séptica, sino que 
por el contrario, existe toda una gama entre estos dos cuadros. 


Endocaditis lenta 


El streptococeus viridans sería el causante de esta forma, 
sin embargo no se le considera exclusivo. 

Su propio nombre define la esencial característica, cual es 
su larga evolución de meses o años. Son enfermos de 20 a 
50 años que consultan al médico por debilitamiento general. 
Este descubre una anemia y una curva sub-febril. Frecuente es 
que entre sus antecedentes, tenga un reumatismo articular que 
ha dejado una secuela en el endocardio. Después de algunos me- 
ses ya no puede levantarse. Han aparecido síntomas subjetivos 
por parte del aparato cardiovascular, como ser: disnea, opresión 
cardíaca, palpitaciones, etc. Existe taquicardia que no baja de 
100 pulsaciones. En el foco aórtico, con más frecuencia que en 
el mitrálico o en ambos, se aprecia un soplo. El bazo está aumen- 
tado de volumen. Con frecuencia presenta crisis de insuficiencia 
cardíaca con éxtasis pulmonar y hepático, algunas veces edema. 
Finalmente el otro grupo de síntomas, el originado por las em- 
bolías, que son frecuentes, especialmente las renales y esplénicas, 
con la sintomología que las caracteriza. 

Un recuento globular dará una anemia, disminución de las 
plaquetas, y en la serie blanca una tendencia a la leucemia con 
monocitosis y endoteliosis. 

Si una embolía en algún órgano vital, no conduce brusca- 
mente al enfermo a la muerte, termina acentuándose la septice- 
mia o intensificándose las crisis de insuficiencia cardíaca. La cu- 
ración es excepcional. 


Endocarditis recurrente 


Como ya lo hemos dicho anteriormente, es fácil que prenda 
una infección en las cicatrices del endocardio, rastros de una 
endocarditis anterior. 

El cuadro clínico de esta forma, puede ser muy variado, 
yendo de aquellos casos en que pueden pasar inadvertidos, hasta 
el que hemos descrito en las endocarditis sépticas. 

Generalmente se trata de enfermos que entre sus antece- 
dentes acusan un reumatismo articular agudo, puesto que es el 
causante de la mayor parte de las endocarditis simples y son 
éstas, prácticamente, las únicas que mejoran. 
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La evolución y el pronóstico dependen de la forma clínica 
que se trate. 


Endocarditis crónica fibrosa o vicio valvular 


En este grupo están comprendidos todos los individuos que 
han mejorado clínicamente, de una endocarditis. Muchas veces 
la afección ha pasado desapercibida y su descubrimiento cons- 
tituye un hallazgo. 

El músculo cardíaco suple los defectos de las válvulas ape- 
lando a su energía de reserva, no haciéndolos manifiestos, mien- 
tras dure esta energía. Son estos enfermos los que dan sorpresas 
desagradables a los Internistas en el curso de una enfermedad 
infecciosa u otra que exija un mayor trabajo cardíaco; y a los 
Cirujanos en el postoperatorio. 

Desgraciadamente, en la práctica, los cuadros clínicos no se 
presentan con la claridad de las descripciones de los libros, aun- 
que muchas veces, justo es reconocerlo, la falta de examen 
contribuye a ensombrecerlos. Sea por lo que fuere, el hecho es 
que el diagnóstico no siempre se hace. Por esta razón he queri- 
do presentar a continuación un cuadro de los 121 casos que he 
encontrado, anotando el diagnóstico clínico y la descripción de la 
lesión encontrada por el anátomo-patólogo. De los 20 casos que 
corresponden al año 1935, presento un resumen de la historia 
clínica y en seguida el informe anátomo-patológico, porque mu- 
chos de esos enfermos los he observado en la sala mientras hacía 
mi práctica hospitalaria. 


RESULTADO DE LAS OBSERVACIONES 


El material utilizado para este trabajo lo constituyen autop- 
sias practicadas en cadáveres provenientes del Hospital San Juan 
de Dios de Concepción. La mayoría de los enfermos pertenecían 
a la provincia de Concepción. Considerando que la exposición 
de los 121 casos de endocarditis que hemos observado, habría 
resultado demasiado extensa, desistimos aquí de su publicación. 

Desde el primero de Octubre de 1930 hasta el 31 de Diciem- 
bre de 1935 se han practicado 1542 autopsias. Descontando 
los 147 recién nacidos, quedan 1395 autopsias repartidas en la 
siguiente forma: 


Año N.2 de Autopsias Masculinos Femeninos 
1930 54 29 25 
1931 245 114 131 
1932 219 133 146 
1933 329 171 158 
1934 246 119 127 
1935 242 121 121 
Total 1395 687 708 
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En estas autopsias verificadas en poco más de 5 años, se 
han encontrado 121 casos de endocarditis, lo que da un porcen- 
taje de 8,67%. 

En lo que se refiere al sexo, 64 casos pertenecen a mujeres 
y 57 a hombres, resultando en ambos casos, porcentajes cerca- 
nos a 8,67%. 

La siguiente es la frecuencia de cada forma que hemos 
encontrado en los 121 casos de endocarditis: 


FORMA N.o de casos Porcentaje 
Endocarditis verrugosas 41 33,88 % 
Endocarditis úlcero-poliposa 26 21,48% 
Vicio valvular 57 47,10% 
Endocarditis recurrente 28 23,14% 
Endocarditis parietal 7 5,18 % 
Lesión valvular sifilítica 2 1,65% 


Los 28 casos de endocarditis recurrente están comprendidos 
en las verrugosas y ulcerosas. 

En cuanto a la edad en relación con cada forma de endocar- 
ditis, nuestras observaciones arrojan el resultado siguiente: 


Edad Verru- Ulce- Vicio Sífilis 
gosas rosas valvular 

10 a 19 8 1 2 = 
20» 29 9 5 4 =- 
30» 39 9 5 6 = 
40 >» 49 3 4 14 2 
90 » 59 6 6 16 - 
60 » 69 3 2 8 =- 
70 >» 79 3 - 6 = 
S0 » 89 = 1 1 

90 > 99 = = =- - 
100 » 109 - 1 = - 


Consideramos necesario dejar constancia de que por tratar- 
se de cadáveres provenientes del Hospital de adultos, la frecuen- 
cia que anotamos entre los 10 y 19 años está rebajada. 

En lo referente a la frecuencia de las localizaciones, hemos 
encontrado lo siguiente: 


Corazón izquierdo 121 casos 100  % 
Corazón izquierdo exclusivamente 113 >» 93,38 % 
Corazón derecho 8 » 6,61% 
Corazón derecho exclusivamente 0 > 0,00% 
Válvula mitral en general 83 >» 68,50 % 
Válvula mitral exclusivamente IS 47,10% 
Válvula aórtica en general 56 > 46,28 % 
Válvula aórtica exclusivamente SS 27,21% 
Válvula tricúspide en general Ei SS 5,18% 
Válvula tricúspide exclusivamente 0 » 0,00% 
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Válvula pulmonar 0 >» 0,00% 
Asociación mitral y aórtica 17 > 14,04% 
Válvula mitral y aurícula izquierda 4 > 3,30% 
Válvula mitral, aórtica y tricúspide SM 2,47% 
Válvula mitral y tricúspide 20 1,65% 
Válvula aórtica y tricúspide AN 1,65% 
Válvula aórtica y aurícula izquierda ES 0,82% 
Válvula mitral, aórtica, tricúspide, aurícula 

izquierda y ventrículo izquierdo Ss 0,82% 
Ventrículo izquierdo exclusivamente OS 0,82% 


La frecuencia que le ha correspondido en la localización a 
cada forma es la siguiente: 


Formas V. mitral V. aórtica V. tricúsp.  V. pulm. 
N.o Porcent. N.2 Porcent. N.? Porcent. N. Porcent. 


Verrugosas 28 54,90% 20 39,21% 3 5,88% 0 0,00% 
Ulcero-poliposas 11 34,37% 19 59,37% 2 6,25% 0 0,00% 
Vicio valvular 44 69,84% 17 26,98% 2 3,11% 0 0,00% 
Sífilis O 0,00% 2 100 % 0 0,00% 0 0,00% 


Damos a continuación la frecuencia con que hemos encon- 
trado los infartos, advirtiendo que comprendemos las cicatrices 
de ellos cuando se trata de vicios valvulares o de endocarditis 
recurrentes: 


Riñón en 15 casos 
Bazo > 8 > 
Corazón > 1 > 


No encontramos en otros órganos. 


Es indudable que siempre que exista una lesión valvular, 
habrá vicio valvular, o sea estenosis o insuficiencia de las vál- 
vulas; pero la insuficiencia no siempre se hace manifiesta a la 
observación del anátomo-patólogo. En nuestras observaciones 
han sido apreciables en los siguientes casos: 


Insuficiencia valvular 40 casos 33,05 % 
Estenosis valvular ZAS 9,91% 


Encontramos la dilatación y la hipertrofia del músculo car- 
díaco con la frecuencia que anotamos a continuación. Debemos 
dejar constancia de que en la mayoría de los casos ambas alte- 
raciones se encontraban combinadas. 


Dilatación 52 casos 42,91 Y 
Hipertrofia 13 > 60,33 % 


La endocarditis no siempre fué la enfermedad principal o 
la causa de la muerte, como vemos a continuación : 
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Contribuyó a causar la muerte en 85 casos 70,24% 
Fué hallazgo >» 36 > 29,75% 


En lo que se refiere a la frecuencia con que se diagnosticó 
clínicamente la endocarditis en los 121 casos, podemos exponer 
lo siguiente. 

De los 85 casós en que la lesión valvular causó la muerte o 
contribuyó a ella, se diagnosticó : 


Endocarditis en 24 casos 28,23% 
Se refirió al aparato cardiovascular, 

en el diagnóstico SO > 37,64% 
No se sospechó lesión cardíaca > 30 > 34,11% 


De los 36 casos en que la lesión valvular constituía sólo un 
hallazgo de la autopsia, se diagnosticaron clínicamente: 


Endocarditis O casos 0,00% 
Diagnóstico de afección cardiovascular 4 > 11,11% 
No se sospechó lesión cardíaca en 32 > 388,88 % 


En los 41 casos en que encontramos endocarditis verrugosa, 
revisamos las historias clínicas con el objeto de averiguar la 
existencia de antecedentes reumáticos. El siguiente es nuestro 
resultado: 


No se averiguó al enfermo en 14 casos 
Se averiguó > 220 > 
Había entecedentes reumáticos > 8 > 
No había antecedentes reumáticos 15 19 > 


Sin embargo creemos que esto no corresponde a la verdad, 
la ignorancia de los enfermos del hospital dificulta la anotación 
exacta de sus antecedentes morbosos y es necesario insistir, 
a veces, hasta la exageración, para arrancarles algunos datos. 
A esto podemos agregar el hecho de que no siempre se diagnos- 
ticaron estas formas de endocarditis, y por lo tanto, el médico 
no encontró razón para insistir en los antecedentes reumáticos. 

Después de revisar las 1395 autopsias practicadas en poco 
más de cinco años en el Instituto de Anatomía Patológica de la 
Universidad de Concepción, hemos encontrado 121 casos de 
endocarditis en sus distintas formas, o sea en un porcentaje 
de 8,67%, que resulta bastante elevado si lo comparamos con la 
cifra de 1,70% en 670 enfermos, que da Romberg, refiriéndose 
a la Clínica Médica de Leipzig, por lo que se justifica una inves- 
tigación con el objeto de averiguar la causa de esta mayor 
frecuencia. 

La endocarditis es una afección que tiene por causa una 
enfermedad infecciosa a consecuencia de la cual se lesiona el 
endocardio a manera de complicación. Tanto el hombre como la 
mujer están igualmente expuestos a adquirir un reumatismo 
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FIG. N.? 1.—A. N. 217/31. 2 25 años. 
Endocarditis verrucosa reciente de la mitral. 


FIG. N.? 2.—Endocarditis verrucosa aórtica. Masas trom- 
bóticas encima del velo. 

Tinc.: Hem.—HEos. 

Obj.: Zeiss 3. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 X 

Aument.: 17 X 


poliarticular o un estado septicémico, por lo tanto no hay razón 
para que su frecuencia pueda variar en relación con el sexo. 
Nuestro trabajo confirma la suposición ya que de las 1395 au- 
topsias, 687 eran de sexo masculino y 708 de femenino, corres- 
pondiendo 57 casos de endocarditis a los primeros y 64 a los 
segundos, dando en ambos casos, porcentajes cercanos a 8,67%. 
Concordamos en este punto con las conclusiones de Romberg, 
basándose en las observaciones de la Clínica Médica de Leipzig. 

De todas las enfermedades infecciosas capaces de provocar 
una lesión endocárdica, la más frecuente es el reumatismo articu- 
lar y especialmente es la que más a menudo produce endocarditis 
(10-20% de los casos producen endocarditis, Romberg). Además 
Romberg cita una estadística de Curschmann de la misma Clíni- 
ca, quien en 670 casos de endocarditis encontró en las tres cuar- 
tas partes, la existencia de una enfermedad infecciosa culpable. 
De ellas el reumatismo articular se comprobó en el 85% de 
los casos. 

La variedad de endocarditis que provoca el reumatismo, es 
la verrugosa o simple y por lo tanto deberá ser la más frecuente. 
Nosotros hemos encontrado 41 casos de ella en los 121 observa- 
dos, o sea 33,88%. 

El porcentaje parece bajo; pero se debe a que dentro de 
los 121 casos hay 57 de vicios valvulares (47,10%). Si tomamos 
en cuenta solamente las formas agudas, su porcentaje se ele- 
va a 61,19%. 

La endocarditis úlcero-poliposa la hemos encontrado en 
26 casos (21,48%); pero si rebajamos igualmente los casos que 
corresponden a vicios valvulares para ver su frecuencia den- 
tro de las endocarditis agudas, resultarán con un porcentaje 
de 38,80%. 

Importante es hacer notar que de los 67 casos de endocar- 
ditis agudas, 28 (23,14%) sobre el total de 121 casos, estaban 
implantadas sobre una cicatriz de lesión valvular antigua, lo que 
se denomina endocarditis recurrente. 

Las endocarditis verrugosas se han presentado macroscópi- 
camente caracterizadas por la presencia de verrugosidades en los 
velos valvulares, generalmente en su borde de oclusión. Estas 
escrecencias de color grisáceo a veces estaban adheridas y en 
algunos casos se desprendían con facilidad al paso del cuchillo, 
correspondiendo en estos últimos casos a endocarditis recientes. 
(Véase figura N.> 1). 

Microscópicamente estas masas aparecieron en forma de 
trombos formados por plaquetas, eritrocitos, pocos leucocitos y 
fibrina. (Véase figura N.? 2). Estas masas trombóticas están 
implantadas en una solución de continuidad del epitelio valvular. 
En el estroma valvular subyacente apreciamos edema inflama- 
torio y en algunos casos en que la lesión estaba avanzada, vimos 
una infiltración leucocitaria. 

El aspecto macroscópico de la endocarditis úlcero-poliposas 
que hemos observado, ha sido variado. En algunas ocasiones se 
ha presentado en forma de ulceraciones en los velos valvulares 
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de color amarillento y de extensión variada, tomando en algunos 
casos el endocardio parietal. Otras veces observamos masas 
trombóticas implantadas en la oclusión de continuidad valvular, 
de mayor tamaño que las observadas en las endocarditis verru- 
gosas, de color amarillento verdoso, en algunas ocasiones fácil- 
mente desprendibles y reblandecidas. (Véase figura N.* 3). 

En varias ocasiones encontramos destrucción de parte de 
las válvulas. (Véase figura N.” 4) o de todo un velo (45/35). 

Microscópicamente las masas las encontramos formadas por 
los mismos elementos que en las anteriores, pero conteniendo 
numerosos gérmenes y en el tejido valvular subyacente existía 
una intensa infiltración leucocitaria. 

Con la tinción de Gram pudimos evidenciar abundan- 
tes gérmenes en todos los casos de endocarditis ulcerosa, en que 
la practicamos. (Véase figura N.' 5). 

Varios son los casos de endocarditis verrugosa y úlcero- 
poliposa que estaban implantadas en lesiones cicatriciales de 
endocarditis curada, o sea se trataba de endocarditis recurrente. 
(Véase figura N.' 6). 

Debido a que la endocarditis lenta, anátomo-patológicamente 
no es más que una forma de endocarditis ulcerosa, no nos ha sido 
posible indicar en qué casos se trataba de esta forma. 

Los vicios valvulares o endocarditis crónica fibrosa de otros 
autores, los hemos observado en forma de engrosamiento de las 
válvulas, con retracción de ellas y en algunos casos con calcifi- 
cación. La intensidad y extensión del proceso era variado. 
En algunos los engrosamientos eran discretos y en otros toma- 
ban la válvula y las cuerdas tendinosas, provocando insuficiencia 
o estenosis. (Véase figura N.” 7). Además se notaba una vascu- 
larización de los velos que a veces se hacía bastante manifiesta 
al mirarlos de trasluz. 

Al microscopio se comprobó en estos casos una formación 
de tejido conjuntivo cicatricial con neoformación de vasos. 

Respecto a la edad en que con mayor frecuencia enferman 
las válvulas, todos los investigadores están de acuerdo en aceptar 
que entre los 10 y 30 años está el porcentaje más elevado. 

Romberg encontró la mayor frecuencia entre los 10 y 
25 años. Aschoff la ha encontrado entre los 15 y los 30. 

Nuestro trabajo arroja un porcentaje mayor entre los 20 
y 40 años para las endocarditis verrugosas lo mismo que para las 
úlcero-poliposas. Debemos dejar constancia que nuestro porcen- 
taje entre los 16 y 20 años está disminuído, pues los cadáveres 
autopsiados provienen únicamente del hospital de adultos. 

La mayor frecuencia de los vicios valvulares la encontramos 
entre los 40 y 60 años, lo que sólo significa que han podido man- 
tener, hasta aquella edad, un vicio valvular adquirido en la 
juventud. 

En lo que se refiere a la frecuencia de las localizaciones val- 
vulares, los investigadores están de acuerdo en que la válvula 
mitral es la más frecuentemente afectada, le siguen las válvulas 
aórticas, la tricúspide y la pulmonar por orden de frecuencia. 
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FIG. N.? 3.—A. N. 226/33. 2 25 años. 
Endocarditis poliposa de la tricúspide y de las aórticas. 
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FIG. N.2 4.—A. N. 45/30. ¿ 52 años. 

Endocarditis ulcerosa de las válvulas aórticas con perfo- 
ración. (Véase flechas negras). Endocarditis crónica de la mi- 
tral con engrosamiento de las cuerdas tendinosas y hipertro- 
fía y dilatación del corazón. Arterioesclerosis de la aorta. 


FIG. N.o 5.—A. N. 55/36. 

Endocarditis poliposa. Acúmulos bacterianos (negros) en 
las masas trombóticas. 

Tinc.: Hem-Eos. 

Obj.: Zeiss Inmmers. 90. 

Ocul.: Zeiss-Winkel Phot. 3. 

Aument.: 960 x 
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FIG. N.? 6.—A. N. 55/36. 

Endocarditis poliposa recurrente. Abajo se nota el velo 
vascularizado, arriba las masas trombóticas. 

Tinc.: Hem-Eos. 

Obj.: Zeiss 3. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 Xx 

Aument.: 17 X 


FIG. N.? 7.—A. N. 326/32. 2 60 años. 

Endocarditis crónica fibrosa de la mitral con vasculari- 
zación de los velos (insuficiencia y ligera estenosis valvular). 
Hipertrofía y dilatación del corazón, especialmente del cora- 
zón izquierdo. 


Respecto a las combinaciones de localización, la más frecuen- 
te es la mitro-aórtica, siendo raras las demás y algunas excep- 
cionales. 


Aschoff da los siguientes porcentajes: 


Mitral 60% 
Aórticas 10% 
Tricúspide 

Pulmonar —— 
Mitroaórtica 20-30 % 
Mitral-tricúspide raro 
Mitral, aórtica y tricúspide muy rara 
Todas las válvulas excepcional 


Nuestros resultados son los siguientes: 


Mitral en general 68,5 % 
Mitral exclusivamente 47,10% 
Aórticas en general 46,28 % 
Aórticas exclusivamente 27,27% 
Tricúspide en general 5,18 % 
Tricúspide exclusivamente 0,00% 
Pulmonares 0,00% 
Combinaciones 

Mitral y aórtica 14,07% 
Mitral y aurícula izquierda 3,30% 
Mitral, aórtica y tricúspide 2,41% 
Mitral y tricúspide 1,65% 
Aórtica y tricúspide 1,65% 
Aórtica y aurícula izquierda 0,82% 
Mitral, aórtica, tricúspide, aurícu- 

la y ventrículo izquierdo 0,82% 


Como se ve estamos de acuerdo con las investigaciones 
anteriores en cuanto a localizaciones. 

Es importante mencionar las localizaciones que le corres- 
ponden a cada forma de endocarditis. 

En la endocarditis verrugosa, Romberg da la siguiente fre- 
cuencia de localización tomando 393 casos de reumatismo articu- 
lar agudo: 


Mitral 59 % 
Mitral y aórticas 29% 
Mitral-tricúspide 3% 
Aórticas exclusivamente 9% 


Nuestro trabajo arroja el siguiente resultado en las endo- 
carditis verrugosas: 
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Mitral 54,90% 
Aórticas 39,21% 
Tricúspide 5,88 % 


Varias de estas formas eran combinaciones mitro-aórticas. 

En todo caso estamos de acuerdo en que la mitral es la más 
frecuentemente afectada en esta forma de endocarditis, siguién- 
dole las sigmoídeas aórticas y la tricúspide. No observamos 
lesión de la pulmonar. 

No pasa lo mismo en las endocarditis úlcero-poliposas en que 
según los investigadores, las sigmoídeas aórticas serían las más 
frecuentemente afectadas. 

Nuestro trabajo arroja lo siguiente: 


Mitral 34,37% 
Aórticas 59,37% 
Tricúspide 6,25 % 


Como se ve nuestros resultados concuerdan con los encon- 
trados anteriormente por los investigadores. 

En los vicios valvulares o cicatrices de antiguas lesiones 
endocárdicas, encontramos lo siguiente: 


Mitral 69,84% 
Aórticas 26,98% 
Tricúspide 3,17% 


Es difícil saber con seguridad si un vicio valvular corres- 
ponde a la cicatrización de una endocarditis verrugosa o ulcerosa. 
Sin embargo se acepta en general que cuando las lesiones cica- 
triciales son muy pronunciadas se trata de una cicatriz de endo- 
carditis ulcerosa, y cuando son menos intensas corresponden a la 
cicatrización de una endocarditis verrugosa. 

Respecto a las lesiones valvulares sifilíticas, las hemos 
encontrado en dos casos, como propagación de un proceso luético 
de la aorta y localizada en ambos casos, en las sigmoídeas 
aórticas. 

La producción de infartos producidos por desprendimiento 
de masas trombóticas formadas en las lesiones endocárdicas, son 
relativamente frecuentes. Es necesario decir que los infartos de 
la endocarditis verrugosa y la lenta son asépticos o por lo menos 
no provocan supuración, en cambio los de la ulcerosa son 
supurados. 

Incluyendo las cicatrices de infartos cuando se trataba de 
endocarditis antiguas, hemos encontrado 19 casos en los 121 ob- 
servados, o sea en un 15,70%. El órgano más frecuentemente 
afectado es el riñón, que estaba tomado en 15 casos. Lo sigue el 
bazo con 8 y el corazón con 1. No encontramos en los demás 
Órganos. 

Según Brugsch la endocarditis verrugosa que hemos obser- 
vado, sólo en 7 hemos encontrado infartos, lo que da un 17,07%. 
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De los 26 casos de endocarditis ulcerosa en Y encontramos infar- 
tos, lo que da un porcentaje de 26,92%. 

Estamos de acuerdo con Brugsch en el hecho de que la ma- 
yor frecuencia en los infartos, le corresponde a la endocarditis 
ulcerosa y se explica porque el proceso valvular, en estos casos 
es más destructivo y por lo tanto más fácilmente desprendibles 
que en la endocarditis verrugosa. Sin embargo nuestros porcen- 
tajes son bastante más bajos. 

Aunque el proceso endocárdico sea poco intenso, tiene que 
producir a nuestro juicio, una alteración valvular que se traduz- 
ca ya sea por una insuficiencia o estenosis o ambas a la vez. 
Sin embargo no siempre la insuficiencia es apreciable al ojo del 
anátomo-patólogo. Nosotros hemos encontrado alteraciones ma- 
nifiestas en los siguientes casos: 


Insuficiencia valvular 40 casos 33,05% 
Estenosis valvular 12 > 9,91% 
Combinación de ambas 8 > 6,44% 


Como vemos, de las secuelas valvulares, la más frecuente es 
la insuficiencia valvular. Relativamente rara es la estenosis y 
más aún la combinación de ambas en la misma válvula. 

El corazón responde a la sobrecarga de trabajo que le signi- 
fican las alteraciones valvulares, con la dilatación e hipertrofia, 
siendo esta última de tipo excéntrico. Debemos advertir que en 
la mayoría de los casos las encontramos combinadas. 

Hemos encontrado: 


Dilatación 52 casos 42,97% 
Hipertrofia 713 > 60,33 % 


Sin embargo no podemos darle a estos porcentajes un valor 
absoluto porque en muchos casos había, conjuntamente con las 
lesiones valvulares, otras afecciones que provocan estas reaccio- 
nes cardíacas, como ser: nefroesclerosis benigna, mesaortitis 
luética, etc. 

Queremos referirnos escuetamente a la frecuencia con que 
se diagnosticaron las lesiones endocárdicas en los casos que 
observamos anátomo-patológicamente tomando en cuenta sólo 
aquellos en que estas causaron la muerte o contribuyeron a ella 
y despreciando aquellos en que la endocarditis fué sólo hallazgo 
de la autopsia comparada con la enfermedad principal. 

Creemos que esto tiene gran valor porque pone de mani- 
fiesto que no siempre se hace el diagnóstico de las lesiones valvu- 
lares. No nos referiremos a las causas que originaron el error 
ya que no hemos efectuado un estudio clínico. Sólo en parte 
mencionaremos algunas en los casos correspondientes a 1935, 
porque muchos de los enfermos, los he observado personalmen- 
te en el Hospital. 

De los 85 casos en que la endocarditis influyó en la muerte, 
se diagnosticó, aunque no siempre en forma precisa, en 24 o sea 
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en el 28,23%. En 32 casos el diagnóstico se refería a alteraciones 
del aparato cardiovascular, en muchos de los cuales sólo se decía 
“Insuficiencia cardíaca”, sin especificar la causa de ella. 

En los 29 casos restantes no se menciona en el diagnóstico, 
la existencia de alguna alteración cardíaca. 

En los casos de 1935 la frecuencia con que se han diagnos- 
ticado las endocarditis no es mayor que el porcentaje general, 
ya que de 20 endocárdicos en sus distintas formas, sólo en 4 se 
hizo el diagnóstico, en circunstancias que en 12 la lesión valvular 
contribuyó a la muerte del enfermo. 

Dando una mirada a las historias clínicas que presentamos, 
se explica en muchos casos la falta de diagnóstico. 

En 8 de estos casos (103-104-107-108-110-114-115-120), la 
endocarditis fué hallazgo comparándola con la enfermedad prin- 
cipal, ya que sin ella el enfermo habría fallecido igualmente. 
En un caso (104) se trataba de una caquexia producida por un 
cáncer gástrico. En dos (114-120) de perforaciones intestinales 
por fiebre tifoidea con producción de peritonitis, uno de los cua- 
les (114) fué operado. En el caso 115 se trataba de una opera- 
da de histerectomía que se complicó con una peritonitis y una 
sepsi erisipelatosa. El 103 era una glomérulo-nefritis. El 107, 
una cirrosis de Laennec con insuficiencia hepática. El 108 una 
nefroesclerosis benigna y finalmente el 110, un hematoma, la 
evolución fatal del proceso no se habría modificado en absoluto. 

De los casos en que la alteración cardíaca influyó en la cau- 
sa de la muerte, en cuatro se hizo el diagnóstico. De los 8 restan- 
tes, 3 (106-109-112) llegaron al hospital por afecciones quirúrgi- 
cas, falleciendo más o menos bruscamente en el postoperatorio. 
Otros 3 (102-116-118) llegaron por una bronconeumonía y falle- 
cen en el curso de ella. En un caso (105), la enfermedad princi- 
pal era una tuberculosis; pero la endocarditis fué causante del 
brusco fallecimiento. Finalmente el caso 121 llegó con un cuadro 
claro de insuficiencia cardíaca, no diagnosticándose su causa, 
porque falleció antes de que el médico alcanzara a practicarle un 
examen minucioso. 

Como se ve la importancia que tiene la endocarditis en caso 
de afecciones agudas o en el postoperatorio, es innegable y sa- 
biendo la frecuencia con que se presenta es necesario tenerla 
siempre presente. 

Nuestra opinión es que a la endocarditis se la supone mu- 
cho más rara de lo que es en realidad, siendo éste un motivo 
para que los clínicos no piensen en ella a menudo. 

Creemos que la anotación de nuestro porcentaje de frecuen- 
cia ha de ser de mucha utilidad para diagnosticarla. No es otro 
el fin que perseguimos al hacer referencias de los datos clínicos 
de los casos de endocarditis que hemos observado anátomo- 
patológicamente. 

No queremos terminar este trabajo sin decir algunas pala- 
bras del aspecto social que reviste este capítulo. 

La siguiente frase resume toda la importancia social de este 
tema: “Cada lesión cardíaca que puede ser prevenida disminuye 
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el sufrimiento individual y la carga económica que significa pa- 
ra la sociedad”. 


Los trabajadores manuales de nuestro país a los cuales 
pertenece la gran mayoría de nuestros casos, son atendidos en 
el consultorio del Seguro Obrero o en los Hospitales. En los pri- 
meros las atenciones médicas son generalmente superficiales por 
la escasez de tiempo de que disponen los médicos para el examen 
de los enfermos y por las limitaciones en los exámenes de labora- 
torio, por razones de economía, no pudiéndose pedir más que los 
muy necesarios. Esta es la causa por la cual los diagnósticos de 
endocarditis son muy raros en los Consultorios de Policlínicos, 
según la opinión de los médicos consultores de Concepción. 


No hemos podido dar una estadística completa al respecto, 
porque nos hubiera demandado muchos meses de trabajo. 

Tanto los cardíacos del Seguro como los hospitalarios, una 
vez compensados vuelven al trabajo habitual el que no tardará 
en provocarles una nueva crisis de insuficiencia. Así, entre cri- 
sis de insuficiencia y períodos de trabajo, continúan hasta que 
ésta se haga irreductible y les provoque la muerte. No son raros 
los casos en que fallecen bruscamente, en el desempeño de su 
trabajo acostumbrado. 

Finalmente la incomprensión de los cardíacos sobre la signi- 
ficación de su afección, determina el hecho de que no lleven las 
prescripciones que les señala el médico. 


En los últimos 20 años se ha hablado con insistencia acerca 
de la importancia de protejer al cardíaco. Ferramnini en Italia en 
“T] problema sociales delle malattie du cuore”, W. E. Robertson 
en EE. UU. en “Social economic phase of heart desease” y mu- 
chos otros han puesto de manifiesto la importancia de esta lucha. 
Finalmente, en 1934, en el Primer Congreso International d'En- 
seigment Technique, celebrado en Barcelona, uno de los princi- 
pales temas fué “Utilización Profesional del Cardíaco”. 


El interés de esta campaña se justifica ya que no todo 
cardíaco es fatalmente un inválido a quien se deba incluir en la 
“invalidez absoluta y permanente” de nuestro Seguro Obrero, 
pero tampoco puede producir rendimiento en el trabajo ordina- 
rio. Sin embargo es capaz de desempeñar una labor productiva 
en un trabajo adecuado. En esta forma puede transformarse a 
un individuo inútil para el trabajo ordinario y por lo tanto una 
carga social, en un elemento productivo. 


En varios países se ha organizado ya una campaña en este 
sentido. Así en EE. UU. se han creado clínicas especiales para 
este objeto a las que son enviados los enfermos desde los policlí- 
nicos de captación. Una vez mejorados pasan a las Casas de 
Convalecencia donde se les enseña el oficio para el que están en 
condiciones de trabajar. Desde allí son dados de alta, vigilados 
siempre por una Visitadora Social y con la obligación de acudir 
cada cierto tiempo a la consulta médica. 

Además hay colegios especiales en los que se educan los 
niños cardíacos enseñándoles el oficio que les conviene. 
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Creemos de importancia hacer notar que entre nosotros 
sería muy interesante preocuparse de este asunto, ya que las 
afecciones valvulares por lo menos, son más frecuentes entre 
nosotros, comparada con las de otros países. 

a StaOS sabido que el Seguro Obrero inicia campaña en este 
sentido. 


RESUMEN 


1.—La frecuencia de la endocarditis en sus distintas formas 
en Concepción es de 8,67% entre 1395 autopsias verificadas en 
poco más de 5 años. 

2.—Se presenta en igual proporción en el hombre y en 
la mujer. 

3.—De las endocarditis agudas, la más frecuente es la verru- 
gosa, que se presentó en el 33,88% de la totalidad de nuestro 
material de observación, pero dentro de las formas agudas ocupa 
el 61,19% de nuestro material. 

4.—En lo que se refiere al aspecto macroscópico estamos 
de acuerdo con las descripciones de todos los investigadores, como 
puede verse en el cuadro que presentamos anteriormente. 

5.—Nuestros exámenes histopatológicos confirman los resul- 
tados de los investigadores en lo que se refiere a la composición 
de las masas trombóticas de las endocarditis verrugosas, las que 
hemos encontrado carentes de gérmenes. Pero hemos encontra- 
do además, edema inflamatorio y a veces infiltración leucocita- 
ria, lo que indica que se trata de una verdadera inflamación. 

6.—En las endocarditis ulcerosas hemos encontrado siem- 
pre la presencia de gérmenes. j 

7.—La mayor frecuencia de nuestros casos de endocarditis 
verrugosas estaban entre los 20 y 40 años y las ulcerosas dentro 
de iguales límites. Debemos advertir que nuestro material pro- 
venía exclusivamente de un hospital de adultos. 

S.—La válvula más frecuente afectada era la mitral, 68,5% ; 
pero sólo en el 47% de los casos era la única tomada, en los de- 
más la lesión estaba asociada. Las sigmoídeas aórticas estaban 
tomadas en el 46,28%, en general, pero exclusivamente sólo en 
21,21%. La tricúspide la encontramos tomada en el 5,78% de 
los casos y siempre asociada a otra localización. De las combi- 
naciones la más frecuente es la mitro-aórtica. En raros casos 
encontramos otras asociaciones. 

9.—En las endocarditis verrugosas la localización más fre- 
cuente que hemos encontrado es la mitral (54,90). En las endo- 
carditis úlcero-poliposas la localización más frecuente corres- 
pondió a las sigmoídeas aórticas (59,37%). En los vicios 
valvulares correspondió a la mitral la mayor frecuencia (69,84%). 

10.—Las alteraciones valvulares sifilíticas son raras en rela- 
ción con la frecuencia de las aortitis luéticas de las cuales son 
una propagación del proceso. 
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11.—La frecuencia con que encontramos los infartos es la 
siguiente: En las endocarditis verrugosas en un 17,07%. En las 
úlcero-poliposas en un 26,92%. El órgano más frecuentemente 
afectado ha sido el riñón (15 casos), en seguida el bazo con 8 ca- 
sos y el corazón con 1. No encontramos en los demás órganos. 

12.—En lo que se refiere a los vicios anatómicos de las 
válvulas como secuelas de endocarditis, encontramos una insufi- 
ciencia visible anatómicamente, en el 33,05% de los 121 casos 
de nuestras observaciones. Estenosis encontramos en el 9,91%. 
Combinación de ambas en el 6,48%. 

13.—Encontramos dilatación de las cavidades cardíacas en 
el 42,9% e hipertrofia en el 60,33%. En muchos de estos casos 
había asociación de ambas. 

14.—De los 121 casos en 85 la endocarditis causó la muerte 
o contribuyó a ella. De estos 85 casos se diagnosticó en el 
28,23%. De los restantes en 32 casos el diagnóstico se refería a 
una alteración del aparato cardiovascular y en 29 no se sospechó 
alteración cardíaca. 

15.—Por las observaciones clínicas concluimos que en mu- 
chos casos no se piensa en la lesión cardíaca por la existencia de 
otra afección más resaltante, como ser bronconeumonía, afeccio- 
nes quirúrgicas susceptibles de intervención, etc. 

16.—Dada la importancia y sobre todo la frecuencia con que 
se presenta la endocarditis entre nosotros, hay necesidad de preo- 
cuparse de la situación social de los endocárdicos. 
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(Recibido por la Redacción el 29 de Abril de 1937) 


Se denomina mancha mongólica o “callana” (en jerga popu- 
lar chilena), a las manchas cutáneo-congénitas dermo-pigmen- 
tarias, de color azulado, verdoso, gris o pardo, que se observan 
en algunos recién nacidos y niños chilenos e indios mapuches, y 
cuya localización principal es la región sacro-coxígea y glútea, 
pero pudiéndose encontrar también en otras partes del cuerpo. 

La extensión de la mancha mongólica varía desde algunos 
milímetros hasta manchas, cuyo diámetro asciende a 20 centí- 
metrog o más. Su forma es redondeada, arriñonada, angulosa, 
ondeada y generalmente con bordes irregulares y borrosos, aun- 
que con mucha frecuencia también se presenta de contor- 
nos netos. 

En un principio se había considerado a la mancha en refe- 
rencia como carácter morfológico propio y exclusivo de la raza 
mongólica, circunstancia a que debe su nombre. Pero después 
ha sido constatada también en otros grupos étnicos. 

Sin embargo, es en la raza amarilla, donde se encontró con 
mayor frecuencia en comparación con las demás razas. Así en 
los japoneses, donde se observa de un modo casi constante (Baelz 
1380-84/88, Kato 1905, Ishikawa 1924, Morooka 1930/31); en 
los chinos (Chervin, Martignon (ambos cit. seg. Brennemann 
1907), Fischer y Shen Chen Yu 1919); en los anamitas (Che- 
min 1899); en los siameses, birmanes y javaneses (cit. seg. El 
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Bahrawy) ; en los filipinos (Gutiérrez e Hizon 1928) ; en los gru- 
pos étnicos de la Siberia y del Asia Central (Selmanowisch y 
Akowbjan 1930, Granaí 1931); en los esquimales (M. Bartels 
1903 y O. Bartels 1909, Suk 1928). 

En la raza africana es más difícil observar el carácter antro- 
pológico en referencia, porque la pigmentación tan obscura de 
su piel impide hacer visible la mancha. Sin embargo, consta el 
hecho, que en la raza negra la mancha mongólica alcanza un alto 
porcentaje; lo comprueban las comunicaciones de Brennemann 
1907, Noel 1922 y Ten Kate 1926. 

También en la raza blanca la mancha mongólica ha sido 
constatada por numerosos autores y en forma que no deja lugar 
a duda (Birkner 1904, Epstein 1906, Jordan 1907, Tugend- 
reich 1907, Apert 1909/10, Fillia 1916, Comby 1920, Jacobi 1921, 
Zarfl 1913/25/26, Fiorentino 1928). 

La frecuencia con que ha sido observada, aunque muy infe- 
rior en comparación con las razas ya mencionadas, varía bastan- 
te en los diversos países de Europa. Así en los países meridio- 
nales (Savatteri-Castelli 1933, Lo Presti (cit. seg. El Bahrawy) 
y en los orientales (Wateff 1907, V. Koos (cit. seg. El Bahrawy), 
Krajnovic 1928, Mayerhofer y Lypolt 1928) se encuentra con 
mayor frecuencia. 

Al revés, parece que la facultad de producir la mancha mon- 
gólica le falta completamente al tipo racial llamado nórdico, 
característico del norte de Europa, que se destaca por su pobreza 
general de pigmento. Por eso, en los países septentrionales de 
Europa, el fenómeno pigmentario en referencia se observa muy 
escasas veces y parece (Fischer 1930) que estos casos fueron 
causados por cruzamientos ocasionales con personas venidas de 
otras partes de Europa. 

Con respecto a la raza americana indígena, desde un princi- 
pio era de suponer, que en analogía con la raza mongólica se 
encuentra en los indígenas de América con frecuencia bastante 
alta. En realidad ha sido observada en los recién nacidos de los 
indios Maya (Herrmann 1904), en los recién nacidos indígenas 
de la Argentina y del Brasil (Lehmann-Nitsche 1904/5), de Bo- 
livia (Posnansky 1916, Morales Villazón 1917), de Méjico (Gra- 
cieux 1918), de la Colombia Británica (Martin 1928), del Ecua- 
dor (Martin 1928), del Paraguay (Mueller 1928), del Perú 
(Palma 1915, Eyzaguirre 1922 y Arguedas 1930) y de Chile 
(Ochsenius 1930). 

Algunos de los autores citados se refieren también a la fre- 
cuencia de la mancha en la población blanca y mestiza de Sud- 
américa; además se pronuncian sobre este tema: Calvo Macken- 
na (1916) acerca de Chile, Rovira (1919) acerca del Uruguay, 
Ferreira (1914/15/20) acerca del Brasil y López (1930) acerca 
de la Argentina. 
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=—— Melanoblastos 


FIG. N.? 1.—Corte de piel con mancha mongólica de la región lum- 
bar, en una niña mapuche de 5 meses de edad. 

Fij. Formalina 10%. 

10  Kernechtrot. 

Leitz obj. N.? 3 Oc. Per. 12 X aumento microf. 60 Xx 


Melanoblastos 


FIG. N.? 2.—Melanoblastos vistos con gran aumento. 
Parte del corte anterior. 

Seibert Inm. homogen. Apocrom. 2 mm 

Oc. Per. 12 x 

Aumento microfotografía 380 X 


HISTOLOGIA DE LA MANCHA MONGOLICA 


Con referencia a la histología de la mancha mongólica ya se 
sabe desde algún tiempo, principalmente por comunicaciones de 
investigadores japoneses, que esta peculiaridad sometológica se 
debe a la presencia de numerosas células pigmentarias especial- 
mente grandes (células mongólicas “Mongolenzellen” de los auto- 
res alemanes) en el estrato reticular del corión de las partes 
afectadas. 

Sin embargo, las mismas células pigmentarias se observan 
también en la dermis de la región sacra de muchos recién naci- 
dos y niños de raza blanca, sin que existiera una mancha mongó- 
lica, como Adachi (1902/3), Kyrle (1925) y El Bahrawy (1922) 
han logrado demostrar. Pero se trata en estos casos sólo de 
escasa cantidad de células pigmentarias aisladas. 

Así las diferencias raciales, que existen con respecto a la 
mancha mongólica, se reducen a diferencias meramente cuan- 
titativas. Sólo en el caso que haya determinada cantidad de 
células pigmentarias en la dermis de la región sacra, lumbar, etc., 
el pigmento contenido en dichas células se manifiesta en la 
superficie de la piel imponiéndose como mancha mongólica. 

Aunque en la literatura ya existen descripciones bastante 
exactas y detalladas acerca de las células mongólicas, creo que 
mis observaciones microscópicas no carecen de interés. 

Estuve en situación de hacer, en una indiecita mapuche, de 
edad de 5 meses, la excisión de un trocito de piel tomado de una 
mancha mongólica en la región lumbar, el que ha sido fijado in- 
mediatamente después de hacer la excisión en formalina al 10%. 
En un corte vertical de este material (véase fig. 1) se observan 
las células pigmentarias características (mongólicas o melano- 
blastos), dispuestas de una manera más o menos continua en el 
estrato reticular del corión. Las células yacen dispersas en el 
tejido conjuntivo sin ofrecer mayor regularidad y sin ciertas 
relaciones con las demás formaciones de la dermis, como son 
vasos sanguíneos, nervios, etc. No estoy en situación de afirmar 
el dato proporcionado por varios autores (véase especialmente la 
lámina de Kyrle en el trabajo de Schumacher 1931) que las célu- 
las estén dispuestas en series o grupos paralelos a la superficie 
de la epidermis. Al contrario, las encontré irregularmente des- 
parramadas en el tejido conectivo por entre los ases de fibras 
conjuntivas. 

Las células pigmentarias (véase fig. N.” 2) pueden obser- 
varse en los cortes ya sin alguna coloración, debido a su conte- 
nido de melanina. Afectan forma oval, elíptica o en huso; su 
contorno es, debido a la presencia de numerosas prolongaciones 
citoplasmáticas, extremadamente irregular y extraordinariamen- 
te multiforme. El núcleo es oval hasta elipsoide, tiene situación 
central y está orientado en el eje longitudinal de la célula. El ci- 
toplasma contiene gran cantidad de melanina en forma de grani- 
tos más o menos finos, los que se extienden en cantidad igual, aún 
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por sobre las prolongaciones citoplasmáticas. El diámetro longitu- 
dinal de las células es de 40 hasta 60u como término medio; al 
tomar en consideración las prolongaciones citoplasmáticas se 
constataron diámetros hasta de 1304. 

Al comparar las células observadas con las figuras propor- 
cionadas por Adachi (en Martin 1928) y por Kyrle (1.c.), resul- 
tan diferencias bien considerables. Mientras que las células mon- 
gólicas, según la descripción de los autores citados, representan 
elementos alargados o fusiformes, provisto sólo de escasas pro- 
longaciones, se observan en nuestras preparaciones microscópicas 
numerosas prolongaciones, por lo que resulta una variabilidad 
considerablemente mayor de su forma. Esta diferencia en la 
determinación de la forma de las células se debe, en primer lugar, 
al modo de fijación del material. Si la fajación se efectúa, como 
en nuestro caso, sobre el material vivo, recién sacado del orga- 
nismo, la forma vital de las células mongólicas queda incompa- 
rablemente mejor conservada. Dada la gran labilidad que carac- 
teriza las células pigmentarias en general, las prolongaciones 
citoplasmáticas de las células mongólicas se retraen por reacción 
agonal, por lo que resultan las formas reproducidas por los auto- 
res mencionados. 
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FIG. N.? 3.—Pequeña mancha sacro-coxígea. 
FIG. N.? 4.—Gran mancha sacro-coxígea. 
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FIG. N.? 5.—Mancha sacro-coxígea y una mancha lumbar transversal. 
FIG. N.? 6.—Mancha sacro-coxígea o glútea y dos manchas dorsales 
transversales. 
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OBSERVACIONES DESCRIPTIVAS ACERCA 
DE LA MANCHA MONGOLICA EN CHILE 


Los niños que sirvieron para esta investigación son radica- 
dos en tres distintas provincias de la República y son: Santiago, 
Concepción y Cautín. 

En los niños chilenos la totalidad de sus progenitores eran 
conocidos como chilenos puros, pues se les tomaba datos precisos 
a las madres sobre sus ascendencias y también sobre las de sus 
maridos o padres de los niños, de tal manera, que el que llevaba 
apellido extranjero, o la madre declaraba que en su familia, o en 
la de su marido, había un extranjero en su ascendencia, era 
rechazado de plano y no entraba en esta investigación. 

Estas investigaciones las he efectuado en maternidades, 
hospitales de niños, gotas de leche y establecimientos similares: 
En Concepción pude examinar a trescientos cuarenta y un niños; 
en Santiago, a trescientos noventa y cuatro; en Temuco, a dos- 
cientos cincuenta niños; muchos de estos últimos fueron obser- 
vados en sus propias casas. En muchos de estos casos tuve que 
vencer una verdadera resistencia, puesto que las madres se opo- 
nían a mi investigación, ya que dicho examen representaba para 
ellas la revelación de una ascendencia inferior, esto es en los 
casos del extigma en cuestión, y que para la gente del bajo pue- 
blo el ser “callanudo” es la demostración irrevocable de su mal- 
dad pertinente 1). 

Respecto a los indios se les revisó en sus propias reduccio- 
nes, esto es en: Temuco, Padre las Casas, Quepe y Selva Obscura. 
El número de observados alcanza a doscientos dieciséis 2). 

La mancha se presenta en las formas más variadas, siendo 
las más frecuentes la redondeada, ovalada, elíptica, presentán- 
dose en una gran mayoría manchas regulares, muy a menudo 
con sus contornos festoneados. Respecto al tamaño tenemos 
manchas que ofrecen un diámetro desde algunos milímetros has- 
ta de 20 centímetros o más. Generalmente la extensión de la 
mancha está subordinada a la edad del niño. Existe una propor- 
ción indirecta respecto al tamaño de la mancha y la talla del 


1) Por eso las veces que se las interroga con respecto a la mancha 
que llevan sus niños, la explican diciendo que se debe a un golpe que ellas 
sufrieron durante el embarazo; o también, que al comprimirse el vientre 
al lavar la ropa u otra circunstancia análoga, fueron los motivos inherentes 
que dieron lugar al caso citado. Otras culpan a la matrona que las atendió 
en su parto, diciendo que: “Como el niño se presentaba asfixiado la matrona 
le pegó unas cuantas palmadas, para hacerlo respirar, siendo por tanto, 
esas manchas, el recuerdo de tales palmadas”. Una creencia generalizada 
en el pueblo es, que el sujeto que nace con callana, será de mal carácter 
o endiablado y será mayor o menor su testarudez, mientras más manchas 
haya llevado en su infancia. Así es muy frecuente oír decir a la gente: 
“Esta tuvo callana, por eso es tan diabla”. 


2) Entre las madres indias, por lo menos según lo que yo he obser- 
vado, no hay ninguna interpretación respecto a la mancha o “lupe” como la 
llaman los mapuches, que corresponda a la que le dan las chilenas. 
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niño, de tal manera, que la mancha no sigue creciendo con el resto 
del cuerpo, sino que a la inversa, va disminuyendo. 

Aparece con mucha frecuencia en la región sacro-coxígea, 
siendo esta su zona de predilección; también se presenta en el 
dorso, miembros, tórax y abdomen; pero en general aparece en 
la región sacro-coxígea o como irradiándose de esta región. 

Entre mis observados la he encontrado en la región sacro- 
coxígea, región lumbar, dorsal, escapular, interescapular, delto- 
ídea, región glútea, trocanteria, coxal y muslos. En los miem- 
bros superiores no la encontré nunca. 

Entre los casos observados también encontré algunos de 
gran pigmentación, con manchas múltiples e irregulares en toda 
la espalda, nalgas, parte superior de los muslos y también muño- 
nes de los hombros. He aquí los tipos más frecuentes de la 
mancha que yo he encontrado entre los niños chilenos e indios: 

1.—Pequeña mancha sacro-coxígea: 26 casos en chilenos, 
3 casos en indios (véase fig. N.* 3). 

2.—Gran mancha sacro-coxígea: 64 casos en chilenos, 15 ca- 
sos en indios (véase fig. N.* 4). 

3.—Mancha sacro-coxígea y una mancha lumbar transver- 
sal. 15 casos en chilenos, 11 casos en indios (véase fig. N.” 5). 

4.—Mancha sacro-coxígea o glútea y dos manchas trans- 
versales en el dorso: Y casos en chilenos, indios, 7 casos (véase 
fig. N.” 6). 

5.—Gran mancha sacro-coxígea y glútea y mancha dorsal 
irregular: 1 caso en chilenos; no se encontró en indios (véase 
Hi: Ni 7): 

6.—Mancha glútea y mancha dorsal irregulares: 7 casos en 
chilenos; no se encontró en indios (véase fig. N.? 8). 

7.—Gran mancha glútea y dos o más manchas dorsales 
transversales: 11 casos en chilenos, 5 casos en indios (véase 
fig. N.* 9). 

8.—Manchas dorsales múltiples e irregulares: 4 casos en 
chilenos, 10 casos en indios (véase fig. N.* 10). 

9.—Mancha en ambos muslos: 3 casos en chilenos; no se 
encontró en indios (véase fig. N.” 11). 

10.—Mancha única muslo: 5 casos en chilenos; no se encon- 
tró en indios (véase fig. N.” 12). 

11.—Mancha dorsal irregular con pequeña satélite más pig- 
mentada: 3 casos en chilenos, 2 casos en indios (véase fig. N.* 13). 

12.—Mancha sacro-lumbar y una dorsal: 10 casos en chile- 
nos, 6 casos en indios (véase fig. N.* 14). 

13.—Gran mancha glútea sacro-coxígea con zonas más pig- 
mentadas en su interior y mancha dorsal: 13 casos en chilenos; 
no se encontró en indios (véase fig. N.” 15). 

14.—Gran mancha glútea sacro-coxígea con manchas más 
pigmentadas incluídas en esta misma y manchas dispersas en 
toda la espalda y muñones de hombros: 1 caso en chilenos, 2 ca- 
sos en indios (véase fig. N.” 16). 

15.—Mancha sacro-coxígea y múltiples manchas región glú- 
tea: 12 casos en chilenos, 3 casos en indios (véase fig. N.” 17). 
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FIG. N.? 7.—Gran mancha sacro-coxígea y glútea y mancha dorsal 
irregular. 
FIG. N.? 8.—Mancha glútea y mancha dorsal, ambas irregulares. 


FIG. N.? 9.—Gran mancha glútea y dos o más manchas dorsales 
transversales. 
FIG. N.? 10.—Manchas dorsales múltiples e irregulares. 


FIG. N.? 11.—Mancha en ambos muslos. 
FIG. N.? 12.—Mancha única en un muslo. 


FIG. N.o 
pigmentada. 
FIG. N.* 14.—Mancha sacro-lumbar y una dorsal, ambas irregulares. 
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16.—Mancha torácica única: no se encontró en chilenos; 
en indios, 1 caso (véase fig. N.* 18). 

Sólo en una ocasión he encontrado, que la mancha simple 
típica no radica sobre el eje dorsal; fué en un indiecito del pue- 
blo Quepe, de tres años de edad, en el cual la encontré, en el 
tórax, al lado de la tetilla izquierda (véase fig. N.” 18). 

En algunas ocasiones la mancha sacro-coxígea invade más 
una nalga que la otra o es más teñido un lado que el otro. Las 
manchas dorsales a veces están orientadas transversalmente, 
siguiendo un eje perpendicular al espinal; pero otras veces es- 
tán distribuídas sin ningún orden. Las manchas solitarias o 
aberrantes presentan una variada localización, ya sea en el 
tronco o muslos. 

En el tronco suelen presentarse en toda la espalda y áadop- 
tando casi siempre una orientación transversal; pero en los casos 
de total pigmentación posterior se distribuyen irregularmente, 
pero siempre se exceptúan los miembros en los casos que yo 
observé. 

En un buen número de mis observados la mancha era única 
y radicada en la región sacro-coxígea. Con bastante frecuencia 
se observan niños con manchas múltiples y atendiéndome a mis 
observados, puedo decir que he encontrado lactantes con ocho y 
diez manchas aisladas, cuya distribución y forma eran capricho- 
sas y cuyo color variaba del azulejo al verdoso. 

La mancha es apreciable desde el nacimiento del niño, apa- 
reciendo más marcada después de algunos días de vida de éste, 
en atención a que ha pasado el estado congestivo de la piel con 
que nacen los niños. Es indudable que la mancha existe desde 
la vida intrauterina, como lo han comprobado Grimm (cit. seg. 
Brennemann, 1907) y varios autores japoneses en fetos de seis 
meses. 

En los lactantes que presentan varias manchas, la sacro- 
coxígea es la última en desaparecer, borrándose primero las 
manchas que están más alejadas de la región sacral. Esto es 
debido a que por lo general la mancha sacra es la que tiene ma- 
yor pigmentación; pero si existiese en la región otra mancha 
tanto o más pigmentada que ella, la época de su desaparición 
sería también más tarde; la desaparición de la mancha está 
subordinada a la intensidad de pigmentación. 

La coloración más frecuente de las manchas es el azulejo 
y el verdoso, siguiendo después el gris, y apareciendo más no- 
table, mientras más blanco es el niño. En los niños de piel mo- 
rena, como en la generalidad de nuestros indígenas, la mancha 
toma el tinte verdoso bastante marcado. 

La intensidad del color de la mancha está en relación con 
la edad del niño, siendo más intensa las manchas en los recién 
nacidos y lactantes de pocos meses, que en los niños de más edad. 

Se observan a veces manchas que en los primeros meses 
de vida del niño alcanzan proporciones considerables, con zonas 
de mayor pigmentación incluídas en la misma mancha y siendo 
estas zonas más pigmentadas las últimas en desaparecer. 
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En la mayoría de los casos la mancha sacro-coxígea tiene 
una coloración más o menos homogénea, pero presentándose a 
veces más intensa en el polo inferior de ella, que corresponde 
al pliegue interglúteo y disminuyendo su tonalidad a medida 
que se aleja de este punto. 

Se presenta entonces el tinte más obscuro rodeado de va- 
rias areolas de tinte más débil; otras veces la transición es im- 
perceptible, apareciendo una mancha, cuya parte central pare- 
ce insensiblemente más obscura. Respecto al perímetro de la 
mancha suelen ser más pigmentadas las pequeñas manchas de 
bordes netos. 
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FIG. N.* 15.—Gran mancha glútea sacro-coxígea con zonas más pig- 
mentadas en su interior y una mancha dorsal. 

FIG. N.? 16.—Gran mancha glútea sacro-coxígea con zonas más pig- 
mentadas incluidas en esta misma, y manchas dispersas en toda la es- 
palda y muñones de hombros. 


FIG. N.? 17.—Mancha sacro-coxígea y múltiples manchas en la re- 
gión glútea. 
FIG. N.* 18.—Mancha única en el tórax al nivel de la tetilla izquierda, 
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ESTADISTICA DE LA MANCHA MONGOLICA EN CHILE 


A.—Chilenos 
La tabla N.* 1 indica la frecuencia absoluta de la mancha 
mongólica, e. d., en cuantos individuos de las ciudades de San- 
tiago, Concepción y Temuco, diferentes según sexo y edad ha 
sido constatada la mancha. 
TABLA N.? 1 


Frecuencia absoluta de la mancha mongólica 


Santiago Concepción Temuco 

Edad (n 394) (n 341) (n 250) 
3 Q a + e 3 Q 8+2 3 2 Sp E 
+= EF += + + +-— +-— +-— +5 
0- 6 meses 49 103 29 100 78 203 27 84 21 87 48 171 15 19 14 34 29 53 
6-12 > A EA AA: AA AZ: 140.32) Ye) 
1- 2 años REO AS Ie EE ION e 5 414 419 8633 
2-3 > SIN ZO SS ID O O es) 
3-4 > IS ZO AO, - 3 - A E (ANA Lea LA 
4- 5 >» 8 156 1 dl. = e oO dog) 
5-15 >» IZ DOS O ES A DA OA) 


“La tabla precedente nos proporciona una sinopsis del mate- 
rial examinado, pero no nos permite llegar a conclusiones bien 
definidas con respecto a diferencias regionales, sexuales y rela- 
cionadas con la edad. Con este fin es preciso constatar las fre- 
cuencias relativas, e. d., porcentuales. 


TABLA N.* 2 
Frecuencia de la mancha mongólica en relación con la edad 


Santiago, Concepción y Temuco (n 985) 


Edad 8+.2 
de | de a 
0 - 6 meses 155 26,6% 427 73,4% 582 
7-12 > 10 18,5% 44 81,5% 54 
1- 2 años 10 16,7% 50 83,3% 60 
AS 8 18,6% 35 81,4% 43 
Da 41.9 3 10,0% 27 90,0% 30 
A 2 5,6% 34 94,4% 36 
5-15 >» 1 05% 179 99,5% 180 


En esta tabla se ve claramente, que en los recién nacidos y 
lactantes hasta el sexto mes, de Santiago, Concepción y Temuco, 
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la “callana” se observa en el 26,6% de todos los casos, pero que 
su frecuencia declina poco a poco, de modo que después de 5 años 
de edad, se observa sólo excepcionalmente; entre los 124 niños 
de 5 a 15 años la mancha pudo constatarse sólo en una niña 
de 6 años. 

La tabla N.” 3 expresa la frecuencia relativa de la mancha 
mongólica en los recién nacidos y lactantes hasta 6 meses, sepa- 
radamente para las tres ciudades. 


TABLA N.* 3 


Frecuencia de la mancha mongólica en los recién nacidos 
y lactantes hasta 6 meses 


3 2 e 
nn Sr Sur == DIE Pe n 
SANTIAGO 32,2% 67,8% 22,5% T11.5%Y 21,8% 72,2% 281 
CONCEPCION 24,8% 151% 19,4% 80,6% 22,0% 78,0% 219 
TEMUCO 44,1% 55,9% 29,2% “0,8% 354% 644% 82 
TOTAL 30,6% 69,4% 22,5%  TI5/V. 26,67% "18,4% 582 


Al comparar las frecuencias relativas con que se presenta 
la mancha mongólica en las tres ciudades, llama la atención el 
hecho, de que la ciudad de Temuco ofrece el porcentaje más 
elevado (35,4%), al revés de Santiago (27,8%) y de Concepción 
(21,9%). Trátase aquí de un hecho de carácter regional, en 
cuanto a la provincia de Cautín, donde el elemento racial indíge- 
na ha intervenido en mayor escala en el proceso de entrecruza- 
miento racial que ha dado origen a la población actual. 


Al mismo tiempo se desprende de la tabla N.” 3 otro hecho 
bastante importante. Al comparar las frecuencias de la mancha 
distintivamente para ambos sexos (30,6% para el sexo mascu- 
lino, 22,5% para el sexo femenino en el total de las tres ciudades) 
se manifiesta una determinada preponderancia de la mancha 
mongólica por el sexo masculino. No se puede tratar con este 
hecho de una casualidad, porque se manifiesta en las tres ciuda- 
des más o menos en la misma escala. 


B.—Indios Mapuches 


En comparación con el número de los chilenos examinados 
(985), el de los indígenas es considerablemente menor (216); 
sin embargo, permite llegar a ciertas conclusiones importantes. 

Como se deduce de la tabla N.” 4, especialmente el número 
de lactantes examinados es pequeño, y esto se debe a que di- 
chos niños no los encontré en las maternidades u hospitales, 
sino en sus propias reducciones y rucas de la provincia de Cautín. 
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TABLA N.? 4 


Frecuencia absoluta de la mancha mongólica en los indios 


(n 216) 

Edad 3 o +2 
A E E poo 
0- 1 meses 3 il = = 3 1 
lo. 2D.) il 1 1 = 2 1 
2 DIA 3 - - = 3 - 
3- 4 > 1 — - = 1 - 
4-5 > ll - - —- 1 —- 
D= 6 > 2 = 1 = 3 - 
6-12 >» 5 3 4 1 9 4 
1- 2 años 10 5 9 4 19 9 
ASIS 7 7 4 2 1i 14 
De 4 us 5 8 3 7 SALES 
A 4 9 dl 6 1145) 
D- 6 > =. 18 = 9 = 2 
CIA 2 ALO 1 10 y ea 
MESS ALO) 2) 6 e. 116 
8- 9. > = 7 = 4 ==. al 
9-10 > = 3 = 2 - 5 
10-11 >» = 5 = 2 = 7 
11-12 >» = - => al - 1 
12-13 > = 3 = = = 3 

TABLA N. 5 


Frecuencia relativa de la mancha mongólica en Chilenos 
e indios mapuches 


a. =- Y 
Edad Chilenos (n 985) Indios (n 216) 

+ — n + = n 
0- 6 meses 26,6% “3,4% 582 86,17% 13,3% 15 
7-12 > 18,5% 81,5% 54 69,2% 30,8% 13 
1- 2 años 16,7% 83,3% 60 67,9% 32,1% . 28 
DIS 18,6% 81,4% 43 440% 56,0% 25 
3- 4 >» 10,0% 90,0% 30 34,8% 65,2% 23 
4-5 >» 5,6% 94,4% 36 25,0% “50% 20 
5-13 >» 05% 995% 180 6,5% 93,5% 92 


Pero a pesar de ser escaso el número de observados, puede 
verse, que el porcentaje de mapuches manchados es muy supe- 
rior al de los chilenos. Además, la mancha mongólica en los ma- 
puches presiste bien visible en algunos casos, hasta los cinco 
años, y aún la he encontrado en niños hasta de 7 y 8 años res- 
pectivamente (véase tabla N.” 5). 


35 


LA MANCHA MONGOLICA EN LOS DIVERSOS PAISES 
DEL MUNDO 


Como ya se mencionó, Calvo Mackenna (1916) ha realiza- 
do, en 1912 y en 1915, observaciones acerca de la frecuencia 
de la mancha mongólica en una policlínica de lactantes de San- 
tiago. La ha encontrado entre 259 lactantes de ambos sexos en 
el 47,8% de los casos. Al revés, mis observaciones, efectuadas 
también en lactantes hasta seis meses, en establecimientos si- 
milares de Santiago (Maternidades, Hospitales de Niños), me 
dan un 27,8% de casos positivos y en tres provincias de la Re- 
pública obtengo un 26,6%. 

Es algo sorprendente el hecho de la elevada frecuencia con 
que Calvo Mackenna encuentra la “callana” en Santiago y el 
porcentaje relativamente bajo que he podido constatar tanto 
en Santiago, como en las otras provincias de la República. Co- 
mo explicación se podría pensar, que entre las observaciones de 
Calvo Mackenna y las mías ya han transcurrido 24 años, tiem- 
po que daría lugar a la población, por inmigración y selección: 
natural, a cambiar su estructura primitiva. Sin embargo sería 
difícil que estos factores, a pesar de que son de gran importan- 
cia en la evolución de la población, actúen en un lapso tan 
reducido. 

En el Perú se han efectuado varias investigaciones acerca 
de la mancha mongólica, así por Palma (1915), Eyzaguirre 
(1922) y Arguedas (1930). Desgraciadamente no me ha sido 
posible encontrar en el país los dos últimos trabajos, de modo 
que tengo que limitarme a mencionar sólo los resultados obteni- 
dos por Palma. Este autor ha examinado 180 lactantes y niños 
hasta 4 años de edad, de ambos sexos, entre los que encontró la 
mancha en 137 casos, de los cuales 80 eran varones y 57 mujeres, 
lo que da un 58,4% en el sexo masculino y un 41,0% en el feme- 
nino. Se manifiesta así el predominio de la mancha mongólica 
por el sexo masculino, fenómeno observado también en Chile. 

En Bolivia se hicieron investigaciones acerca de la frecuen- 
cia del carácter somático en referencia, distintamente en lac- 
tantes blancos, mestizos e indios de ambos sexos. En este país 
Morales (1917) encontró la mancha mongólica entre 12 blancos 
en 2, e. d., en el 86,67% de los casos. Estos resultados nos 
demuestran de un modo inequívoco que el fenómeno pigmenta- 
rio llamado “mancha mongólica” ofrece un paralelismo con la 
cantidad total de pigmento del individuo. 

La misma relación se observa en el Brasil. Ferreira 
(1914/15, 1920 cit. seg. Comby) por investigaciones efectuadas 
en lactantes de San Pablo, ha llegado a los resultados siguientes: 


1914 1915 1920 

n Sl n ar + 
Blancos 493 6-1,1% 343 11- 3% 4% 
Mestizos 20 10-50 % 19 10-52% 711% 
Negros 10 5-50 % 9 6-60% 713% 
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El Bahrawy (cit. seg. Frommolt 1916) indica para el Brasil 
frecuencias parecidas: Blancos 1,5%, mestizos 52% y ne- 
gros 65%. 

Del Uruguay existen datos que provienen de las investiga- 
ciones de Rovira (1911). Esta autora ha constatado la mancha 
mongólica 46 veces en 600 lactantes, e. d., en el 7,7% y 3 veces 
en 300 niños de 3 a 15 años, e. d., en el 1% de los casos. Llama la 
atención el muy bajo porcentaje de portadores de mancha mon- 
gólica debido a que la población de este país es blanca casi pura. 

Aunque no he encontrado datos al respecto, puede decirse lo 
mismo para la Argentina, por lo menos para su parte oriental. 
Sin embargo en otras partes de ese país vecino, en que hubo mez- 
ela con la población india autóctona, la situación es otra. En Tu- 
cumán p. ej. López (1933) ha observado la mancha con la fre- 
cuencia siguiente: Entre 64 casos hasta 1 año, en el 51%, entre 
36 casos de 1 a 2 años, en el 41%, entre 50 casos de 2 a 4 años 
en el 16%. 

En lo que se refiere a la frecuencia de la mancha mongólica 
en los demás continentes, no quisiera entrar en detalles, sino me 
limito a dar una sinopsis (véase tabla N.” 6) que se basa en 
parte en la tabla de El Bahrawy (cit. seg. Frommolt 1936) y por 
lo demás en los datos encontrados en la literatura. 


TABLA N.? 6 


Frecuencia de la mancha mongólica 


AMERICA DEL SUR 


Chile 
Santiago 27,8% Mardones 
Concepción 21,9% > 
Temuco 35,4% > 
Santiago 47,8% Calvo Mackenna (1926) 
Indios Mapuche 36,7% Mardones 
Perú 
Lima 16,1% Palma (1915) 
Bolivia 
La paz; blancos 16,67% Morales (1917) 
>  » mestizos 15 %o 
>» » indios ; 86,67 % 
Brasil (1914) (1915) (1920) 
San Pablo; blancos 11% 3% 4% Ferreira 
> > mestizos 50 % 52% 11% 
> > negros 50 % 60% 139% 
Uruguay S pe 
Montevideo; lactantes 1,1% Rovira (1911) 


> niños hasta 1 año 1 % 
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Argentina 


Tucumán niños hasta 1 año 51% López (1933) 
> » delad2 años 41% 
> » de2a4años 16% 


AMERICA DEL NORTE 


Estados Unidos 


Blancos 0,28% Herrmann (cit. seg. El Bahrawy) 
Negros 30 % 


EUROPA 
Alemania 0,17% Epstein (cit. seg. El Bahrawy) 
Berlín 0,4 % Tugendreich (cit. seg. Martin 1928) 


Checoeslovaquia 
Praga 0,15% Mayerhofer (cit. seg. Frommolt 1936) 


Yugoeslavia 
Zagreb 3,82% Mayerhofer (cit. seg. Frommolt (1936) 


Hungría 
Budapest 2 % (cit. seg. El Bahrawy) 
Húngaros 0,5% Von Koos (cit. seg. El Bahrawy) 


Bulgaria 0,57% (cit. seg. El Bahrawy) 


Italia 
Milano 2, 1% Lo Presti (cit. seg. El Bahrawy) 
Parma 2 > SS < 
Sicilia DADO > > ES < 
Sardeña 2, 4% > > SI RS 
Cagliari 6,22 — 

8,24% > > > SS < 

Sassari 2, 4%  Fillia (1916) 
Catania 5, 2% Fiorentino (1928) 


AFRICA 
Argelia 4,6% Guillot, Fulconi y Atias (1922) 


ASIA 


Japón 90 % Herrmann (1907) 
995% Kato (1905) 
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China niños hasta 1 año 89 % Chervin (cit. seg. 
Brennemann 1907) 

> » 2 años 97-98% Martignon (cit. seg. 

Brennemann 1907) 


Annam 80 % (cit. seg. El Bahrawy) 
61,5% Martin (1928) 

Siam 89 % (cit. seg. El Bahrawy) 

Birma 45,8% > UD > 

Java 99 % > » >» > 


Así queda comprobada la desigual frecuencia con que la 
mancha mongólica se presenta en los diferentes países del mun- 
do. Sin embargo hay que tomar consideración que todos estos 
datos, en cuanto a su valor científico, son bastante heterogéneos; 
en parte son sólo aproximados; el número de observaciones es 
bastante variado; en la mayor parte no se sabe la edad precisa 
de los casos examinados, la cual es, como se sabe, de bastante 
importancia; y por último se ignora la relación de los sexos en 
los diversos datos, en circunstancias que la mancha muestra 
marcada preponderancia hacia el sexo masculino. Por todos estos 
factores, los datos de la tabla precedente no son inmediatamente 
comparables, de modo que tienen que entenderse con grandes 
reservas. 
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Dada la gran importancia que posee la arterioesclerosis 
como enfermedad muy frecuente, las investigaciones y las teorías 
sobre su génesis son muy numerosas. Á pesar que se conocen 
hoy día una serie de factores que pueden producir la arterio- 
esclerosis, lo más difícil es, sin duda, explicar el mecanismo de 
su génesis. No cabe en este trabajo hablar sobre las distintas 
teorías, porque a nosotros nos interesa en primer lugar discutir 
las relaciones que podrían existir entre el sistema nervioso 
vegetativo y el desarrollo de la arterioesclerosis. La importancia 
de este problema es tanto más comprensible, cuanto que las rela- 
ciones fisiológicas entre el simpático y el sistema vascular en el 
sentido de la vaso constricción, son ya bastante conocidas. La in- 
vestigación anátomo-patológica mundial no se ha preocupado en 
los últimos decenios lo bastante del sistema nervioso vegetativo, 
por sobreestimar la importancia del sistema nervioso central. 
Por este motivo no nos debe extrañar que los trabajos científicos 
sobre la anatomía patológica del sistema nervioso vegetativo 
sean muy escasos y relativamente recientes. Mientras que sobre 
los centros vegetativos en el cerebro y sobre la médula espinal 
no existen todavía trabajos sistemáticos, ya se conocen algunas 
investigaciones sobre las alteraciones patológicas del simpático 
periférico. De éstas solamente un pequeño número merece espe- 
cial atención, porque los autores se han servido de todos los 
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métodos neuro-histológicos modernos que existen y que igual- 
mente son indispensables para la investigación del sistema 
nervioso central, mientras que los trabajos más antiguos se 
practicaron con métodos poco específicos, por lo cual los resul- 
tados fueron en gran parte menos seguros. 


De los autores que pensaron en una relación etiológica entre 
alteraciones del simpático y la arterioesclerosis debemos mencio- 
nar en primer lugar a Staemmler. Este estudió entre otros, los 
ganglios simpáticos (cervical superior, estrellado, celíaco y uno 
que otro ganglio de la cadena paravertebral torácica), desgracia- 
damente no con métodos neuro-histológicos especiales. Staemm- 
ler encontró en los ganglios. vestigios de inflamaciones, esclerosis 
y discretos procesos degenerativos en el parénquima nervioso y 
llegó a las siguientes conclusiones: En los ganglios del simpático 
se desarrolla, por la acción de distintas toxinas, probablemente 
de origen bacteriano, una inflamación crónica indurativa que 
conduce al desaparecimiento del parénquima nervioso. Debido a 
estas alteraciones funcionales causadas por irritación, o por 
parálisis del sistema reflejo vasomotor, se producen tensiones 
arteriales anormales, que conducen posiblemente primero a una 
alteración de la media; dependiente de esta alteración se desarro- 
laría una esclerosis y degeneración de la íntima, es decir, una 
arterioesclerosis. 


Staemmler trató de confirmar esta teoría por medio de expe- 
rimentos en animales, pero no obtuvo resultados convincentes. 


Otro autor que estudió experimentalmente el problema de la 
arterioesclerosis relacionada con el simpático fué Danisch. Este 
investigador alimentó conejos con una mezcla de aceite- 
colesterina y además los trató con inyecciones de adrenalina y 
nicotina. Después de un tiempo determinado consiguió obtener 
depósitos lipoídicos en la íntima de la aorta de esos animales. 
Al examinar los cortes practicados a través del ganglio celíaco, 
describió Danisch una serie de alteraciones degenerativas en las 
células nerviosas. Estas por irritación y parálisis de los vaso- 
constrictores producirían la infiltración lipoídica en la aorta del 
conejo. Debemos confesar que tanto las alteraciones encontra- 
das en los ganglios, como la teoría formulada por Danisch no nos 
han podido convencer. Sería más probable que alteraciones graves 
del metabolismo general hayan producido alteraciones en los 
ganglios del simpático, pero falta la comprobación de que éstas 
sean primitivas y causantes de la arterioesclerosis de la aorta. 


Sin embargo debe llamarnos la atención, que Terplan, 
Herzog y Wohlwill critican y rechazan la teoría de Staemmler 
por no haber encontrado en sus investigaciones, en los casos de 
arterioesclerosis, alteraciones histopatológicas en el simpático 
periférico que permitan conclusiones exactas. En primer lugar, 
según estos autores, es imposible buscar la causa de destrucción 
del parénquima nervioso en los focos inflamatorios primitivos, 
en los ganglios del simpático. Los tres autores citados están de 
acuerdo que aislados infiltrados inflamatorios erónicos, una que 
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otra célula nerviosa degenerada en los ganglios simpáticos, ade- 
más un aumento de tejido conjuntivo, son absolutamente insig- 
nificantes para hablar de una relación etiológica entre las alte- 
raciones del simpático y la arterioesclerosis. Quedan por 
mencionar además alteraciones arterioescleróticas de las peque- 
ñas arterias que se encuentran en la cápsula y dentro de los 
ganglios simpáticos. Algunos de los autores que primero se ocu- 
paron del estudio de este problema observaron estas alteraciones; 
Terplan, Herzog y Wohlwill también las mencionan, mientras 
que Staemmler las niega. Al mismo tiempo que se producen estas 
alteraciones arterioescleróticas, se originan también alteraciones 
de la misma especie en los demás órganos y por lo tanto no pue- 
den ser la causa, sino la consecuencia de la arterioesclerosis, 
como dicen con razón los citados autores. Terplan recalca ade- 
más que en ninguno de sus 24 casos de arterioesclerosis grave 
encontró territorios cicatrizados en' los ganglios simpáticos 
dependientes de ramos vasculares obliterados como se conocen 
en el corazón en casos de obliteración coronaria (cicatrices del 
miocardio). 

Todos los autores mencionan que han investigado únicamen- 
te los ganglios del simpático cervical y el ganglio celíaco, pero 
ninguno ambos lados de la cadena paravertebral. 

Por eso nos pareció de mucha importancia una investiga- 
ción más sistemática incluyendo en ellas ambos lados de la cade- 
na paravertebral. De una investigación del ganglio celíaco 
(plexo solar) desistimos por poder estar afectado este ganglio 
en las enfermedades del riñón, hígado, bazo, ete., lo cual habría 
complicado mucho nuestro trabajo. 

En un comienzo confeccionamos esquemas sencillos de la 
localización de los focos arterioescleróticos dentro de la aorta, 
suponiendo que a delimitados focos dentro del tubo vascular, 
podrían corresponder respectivamente alteraciones en los distin- 
tos ganglios responsables en la inervación de estos territorios. 


TECNICA 


En cuanto a la técnica, fijamos los ganglios después de la 
autopsia en formalina al 10%, pudiendo excluir alteraciones 
autolíticas por haber autopsiado en la mayoría de los casos 
inmediatamente y sabiendo además, según Herzog, que el simpá- 
tico periférico es sumamente resistente a las alteraciones 
post mortem. 

Practicamos en primer lugar unos miles de cortes de conge- 
lación indispensables para los procedimientos específicos; entre 
éstos figura la tinción de los cilindro-ejes y neuro fibrillas 
intracelulares de Bielschowsky-Gross, la tinción de las vainas 
mielínicas según Weigert-Spielmeyer y la del Nissl para eviden- 
ciar el tigroide, además de los métodos corrientes de Hematoxi- 
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lina-Sudán para los lipoides y el pigmento y el método de Van 
Gieson para evidenciar la distribución y la cantidad del tejido 
conjuntivo. 

Para formarnos una idea exacta de la discutida prolifera- 
ción del tejido conjuntivo, practicamos cortes en serie de varios 
ganglios. 

En total investigamos 26 casos entre los cuales figuran 
5 controles de casos normales, es decir, de personas de distinta 
edad exentas de arterioesclerosis. 

Antes de hablar de nuestras observaciones, las alteraciones 
patológicas del simpático periférico, nos parece indispensable 
explicar algunas partes fundamentales de la anatomía e histo- 
logía normal de este sistema. (Véase figura N.” 1). Así nos lla- 
mó la atención que las opiniones de los autores, especialmente 
anátomos y cirujanos, sobre la aorta, no son uniformes y algu- 
nas veces hasta contradictorias. Por este motivo quisiéramos 
tratar primero en pocas palabras sobre la inervación de la aorta 
por el simpático. 


INERVACION SIMPATICA DE LA AORTA 


A pesar de los esfuerzos de los anátomos, la inervación de 
la aorta aún no está completamente esclarecida. Es evidente, 
que en la literatura podemos obtener datos, pero desgraciada- 
mente carecen de precisión. Las láminas que presentan los di- 
versos autores resultan sumamente esquemáticas, las cuales 
para un estudio minucioso no bastarían. 

Ya que para el presente trabajo es de importancia cono- 
cer estos detalles anatómicos, tomamos como base, entre otros, 
los estudios de Villiger, Spaltieholz, L. R. Mueller, Testut-Latar- 
jet, Tanmdler, Delmas-Laux y Braeucker, efectuando este último 
sus investigaciones con todo esmero en el conejo. Fuera de al- 
gunos detalles, estos autores concuerdan con los hechos anató- 
micos más gruesos. Para información presentaremos un esque- 
ma sencillo, en el cual solamente anotamos, para servirnos de 
repase, los puntos más fundamentales estudiados por estos au- 
tores de la inervación simpática de la aorta: 


PORCION CERVICAL 


NERVIOS CARDIACOS: INERVACION: 


Nervio cardíaco superior 

Origen: Ganglio cervical superior 
Anastomosis en su trayecto con: nervio 
laríngeo superior, recurrente, ramos 
cardíacos superior y medico del vago. 
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FIG. N.? 1.—Cuadro semiesquemático del sistema nervio- 
so vegetativo según W. Braeucker. 1933. 
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Nervio cardíaco medio 

Origen: Ganglio cervical medio CAYADO 
(Si no existe toma su origen por debajo 

del ganglio cervical superior). Anasto- AORTICO 
mosis en su trayecto con: nervio larín- 

geo superior, recurrente, ramos cardía- 

cos superior y medio del vago. 


Nervio cardíaco inferior 
Origen: Ganglio estrellado CAYADO 


Nervio cardiacus imus (inconstante) AORTICO 
Origen: Primer ganglio torácico 


PORCION TORACICA 


Ganglios toracales 1-12 

(5 primeros según Braeucker) comuni- 

cados con los nervios toracales forman AORTA TORACICA 
con fibras del plexo cardíaco el plexo 

aórtico torácico 


PORCION ABDOMINAL 


Plexo celíaco 
Formado por los nervios esplácnicos 
mayor y menor, los ramos celíacos del 
vago y fibras de los ganglios lumbares 
superiores del simpático. 
AORTA ABDOMINAL 
Plexo aórtico abdominal 
Formado por ramos del plexo celíaco y 
ganglios lumbares. 


Cábenos aún hablar brevemente sobre los estudios de Braeu- 
cker. Este autor, sin duda, el más moderno entre los investiga- 
dores del simpático, nos revela hechos sumamente interesantes 
en su obra “El sistema nervioso extra cardíaco del conejo”. Es- 
tá demás enumerar en este lugar todos aquellos detalles minu- 
ciosos y muy precisos sobre filetes nerviosos que ha seguido 
desde su origen hasta su terminación. Debemos mencionar que 
este autor acompañaba la disección con el microscopio para evi- 
tar todo error en los casos, en los cuales un filete prestaba lu- 
gar a dudas con respecto a su génesis. A nosotros nos interesa 
actualmente, esto se desprende de la obra de Braeucker, que las 
funciones de la rama cardíaca superior del vago y el nervio 
cardíaco superior del simpático dependen entre sí. Los nervios 
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cardíacos del simpático y las ramas cardíacas del vago forman 
anastomosis íntimas; a esto se debe, que de este enjambre no 
se puede saber con precisión cuál es el origen de un nervio que 
llega al corazón. Afirma el autor, que la rama superior del vago 
inerva siempre la carótida, y posiblemente la aorta. Expresa 
que no hay límites entre la red cardíaca y la de la aorta, es de- 
cir, el plexo aórtico está formado por los ramos de los nervios 
cardíacos y por eso es una parte del plexo cardíaco. De todo 
lo expuesto se deduce la importancia que tiene el vago al en- 
trelazarse íntimamente con las fibras del simpático. Igualmente 
resulta de interés que el plexo cardíaco y aórtico no es más, po- 
dríamos decir, que un solo plexo. 


Por último podemos observar, que a pesar de todos los es- 
tudios verificados, aún no estamos en condiciones para poder 
expresarnos sobre la inervación perfecta de determinados seg- 
mentos de la aorta, como ser la porción ascendente del cayado, 
descendente, aorta torácica y abdominal. 


DETALLES HISTOLOGICOS NORMALES EN LOS 
GANGLIOS SIMPATICOS 


Los ganglios simpáticos presentan fuera de la cápsula con- 
juntival una minuciosa subdivisión por trabéculas conjuntivas 
cuyos detalles mencionaremos al hablar de nuestras observa- 
ciones sobre la cantidad y distribución del tejido conjuntivo en 
los ganglios simpáticos. Este tejido es portador, como en los 
demás órganos de nuestra economía, de los vasos sanguíneos. 
Así encontramos en primer lugar en el centro de los ganglios 
un ramo arterial principal que se subdivide formando ramifi- 
caciones finas. Mayormente llama la atención un sistema de se- 
nos venosos muy extenso y repartido entre las células nervio- 
sas, descrito por vez primera magistralmente por Ranvier. En 
cuanto al parénquima nervioso encontramos en los ganglios 
cordones de fibras mielínicas y amielínicas, las cuales se ob- 
servan más frecuentemente en la superficie ganglionar, en los 
polos donde penetran o salen. Igualmente se observan sus tra- 
yectos entre los tabiques conjuntivales para ramificarse más 
entre los grupos de células ganglionares y entre las células ner- 
viosas mismas. 


Las células nerviosas observadas minuciosamente por Ra- 
món y Cajal y su escuela, por la escuela rusa de Dogiel y últi- 
mamente por De Castro, Greving, Herzog, Lawrentjew, Stoehr 
jr. y otros, son en general de tipo multipolar con numerosas pro- 
longaciones y muchas veces con aparatos pericelulares especiales 
provenientes de las dendritas o terminaciones de las fibras pre- 
ganglionares. En general, pueden distinguirse 3 tipos de célu- 
las de tamaño diverso: grandes, medianas y pequeñas. Con las 
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tinciones de nitrato de plata según Cajal y Bielschowsky se ob- 
serva una fina red neurofibrillar dentro de las células nervio- 
sas alrededor de un gran núcleo vesicular con su nucléolo. Con 
la tinción de Nissl se evidencia el neuroplasma de la célula ner- 
viosa que contiene el tigroide de Nissl. Este último está distri- 
buído en forma más difusa que en el sistema nervioso central 
según Herzog. Además citaremos el pigmento (lipoídico o melá- 
nico) que se observa dentro del protoplasma celular y que ya 
se encuentra en fetos como lo han descrito De Castro y Herzog. 
Este pigmento se intensifica con la edad y con las enfermeda- 
des caquectizantes como también lo han demostrado otros au- 
tores. La cápsula de las células nerviosas formada por células 
ovaladas, de origen ecto o mesodermal, tiene importancia en el 
metabolismo celular según Herzog, Wohlwill y Terplan 


Alteraciones patológicas de los ganglios simpáticos 


Para poder estudiar y clasificar las alteraciones presenta- 
das en los ganglios simpáticos periféricos, nos basamos en los 
trabajos fundamentales de Herzog, autor que fué el primero en 
investigar en forma sistemática las alteraciones histopatológicas 
de este sistema. Recomienda observar 1.” el tejido conjuntivo 
con los vasos, 2.” las células nerviosas con su tigroide, núcleo, 
neurofibrillas, prolongaciones celulares y cápsula. 3.” las fibras 
y terminaciones nerviosas. 


1.> Refiriéndonos al tejido conjuntivo puede observarse un 
aumento de éste que en ciertas circunstancias se encuentra tan 
desarrollado que podría hablarse de una esclerosis. Pero hay 
que conocer a fondo su distribución y cantidad normal, fisio- 
lógica, para no caer en el error de hablar de una eventual pro- 
liferación patológica. En el siguiente capítulo daremos más de- 
talles sobre este tema. Además, podemos esperar como en los 
demás órganos de nuestra economía procesos inflamatorios agu- 
dos, crónicos, específicos y no específicos en forma de infiltrados 
celulares. En cuanto a los vasos se pueden observar alteraciones 
circulatorias, inflamatorias o procesos vasculares degenerativos 
en forma de depósitos hialínicos o lipoídicos en las paredes arte- 
riales, tal como corresponde a la arterioesclerosis. Igualmente 
pueden observarse hemorragias en el estroma ganglionar. 


2.” En cuanto a la célula nerviosa podemos encontrar alte- 
raciones patológicas en forma de atrofia o de tumefacción, con 
o sin alteración degenerativa del núcleo o nucléolo (hipereroma- 
tosis, cromatolosis, etc.) Además se observan vacuolas, altera- 
ción del tigroide que puede dar lugar a una tigrolisis completa, 
degeneración de las neurofibrillas intracelulares y de las prolon- 
gaciones. En la cápsula celular distinguimos una tumefacción 
de sus núcleos, una proliferación, o en casos excepcionales neuro- 
nofagia, etc. 
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3. Las fibras nerviosas pueden presentar fenómenos de 
degeneración, sea de la vaina mielínica o de sus cilindro-ejes, 
tal como puede evidenciarse en el sistema nervioso cerebro- 
espinal. 


OBSERVACIONES 


Estudiamos 22 casos de arterioesclerosis según esta dispo- 
sición, después de haber efectuado algunas miles de preparacio- 
nes microscópicas. Para anotar los resultados obtenidos confee- 
cionamos cuadros. Desistimos publicarlos debido al resultado 
relativamente negativo de nuestras observaciones y para no 
alargar inútilmente este trabajo. 

Antes de entrar al capítulo de los resultados de nuestras 
investigaciones estudiamos la distribución y cantidad del tejido 
conjuntivo en los ganglios del sistema nervioso vegetativo, tema, 
que ni en la literatura histológica, anatómica y anátomo- 
patológica mundial ha encontrado mención especial. 


I Estroma de los ganglios simpáticos 


En la mayoría de los trabajos científicos anátomo-patológi- 
cos se describe que debido a la atrofia de las células nerviosas 
prolifera el tejido conjuntivo tal como observamos este fenóme- 
no en los otros órganos. Staemmler supone que después de pro- 
cesos inflamatorios se produciría una proliferación del estroma 
ganglionar en forma de verdaderas cicatrices. Autores como 
Lubimoff, Terplan, Wohlwili, Herzog, Gerlach y otros advierten 
en general no expresarse con respecto a una proliferación pa- 
tológica del estroma ganglionar antes de conocer exactamente 
la distribución normal y la variabilidad fisiológica del tejido 
conjuntivo en los ganglios. Debió llamarnos la atención que 
ni en los tratados de histología normal se encuentran datos pre- 
cisos sobre este tema, aún más, autores como Stoehr jr. y otros 
especialistas en la neurohistología del simpático no describen 
detalles sobre la histología normal del estroma. Por esto encon- 
tramos indispensable dirigir nuestra atención preferentemente 
a este capítulo. Antes de entrar al estudio propiamente tal de la 
distribución y cantidad del tejido conjuntivo en los ganglios 
simpáticos, tiene importancia el conocimiento de la variabilidad 
en forma o tamaño de los distintos ganglios. Debido a esto no 
es correcto hablar de una atrofia, por ejemplo, si es que no se 
trataría de una atrofia excesiva. Deberíamos esperar una atro- 
fia en primer lugar en los ancianos, tal como sucede con otros 
órganos de aquellos, pero con sorpresa en muchos casos encon- 
tramos ganglios bastante voluminosos. Con otras palabras, no 
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FIG. N.. 2.—Ganglio paravertebral torácico. 2 83 años (ar- 
terioesclerosis). 

Corte longitudinal. Se notan las trabéculas conjuntivales 
oruesas y finas formando subdivisiones. Aumento del tejido 
conjuntivo por la edad avanzada. 

Tinción: Perdrau. 

Obj.: Reichert Polar 30 mm. 

Aum. 19,4 X 


FIG. N.? 3.—Ganeglio estrellado. 2 69 años (arterioesclero- 
sis). Fascículos de fibras nerviosas dentro de los tabiques con- 
juntivales, entre los grupos de células nerviosas, rodeando en 
parte los vasos. 

Tinción: Bielschowsky-Gross. 

Obj.: Zeiss 10. 

Okul.: 3 X 

Aum.: 36 X 


El 


podemos hablar de esta manera de una atrofia senil de los gan- 
glios simpáticos. Además debemos mencionar que hay una 
gran variabilidad de tamaño de los ganglios entre sí. En cuanto 
a la forma, los ganglios cervical superior y los toracales pre- 
sentan relativa uniformidad, el ganglio cervical superior que 
siempre es fusiforme y los ganglios de la cadena torácica que 
generalmente presentan una forma más o menos triangular. 
Por lo contrario el ganglio estrellado demuestra grandes varia- 
ciones; se nos presenta en forma de palanqueta, ovalado, pvira- 
midal o verdaderamente estrellado. Igualmente el primer tora- 
cal muestra inconstancia morfológica; en la mayoría de los 
casos se encuentra unido al estrellado. Comparando la cadena 
simpática con la del lado opuesto no existen variaciones mar- 
cadas. Solamente con estos conocimientos ya pueden evitarse 
conclusiones falsas con respecto a la cantidad del tejido con- 
juntivo si se compara un ganglio de un individuo con el homó- 
logo de otro. Un gran rol de importancia juega la edad del por- 
tador, pues sin duda existen diferencias estructurales que se 
explican por motivos fisiológicos, por ejemplo: la proliferación 
del estroma en los adultos y ancianos. 

Para evitar en gran parte fuentes de error, nos posesiona- 
mos de ganglios simpáticos cuyos portadores no sufrían de ar- 
terioesclerosis. Estos individuos presentaban las edades de 18, 
21, 45 y 83 años. Practicamos cortes en serie de los ganglios 
cervical superior, estrellado y primer torácico de ambos lados, 
efectuando en seguida la tinción de van Gieson y para las mi- 
crofotografías la coloración de Bielschowsky-Maresch para po- 
der evidenciar en forma precisa la distribución y la cantidad 
del tejido conjuntivo en los distintos planos ganglionares. En 
seguida efectuamos comparaciones con los respectivos planos 
de los distintos ganglios. Naturalmente este procedimiento no 
puede ser absolutamente exacto debido a todos los factores enu- 
merados anteriormente. En cambio podemos asegurar que la 
estructura de un ganglio varía mucho en los distintos planos. 
Siempre en los cortes superficiales se encuentra gran cantidad 
de tejido conjuntivo proveniente de la cápsula. En los cortes 
siguientes se nota en casi todos los ganelios un tabique en la 
parte central, grueso ovalado o redondeado, que contiene en pri- 
mer lugar una arteríola nutritiva con sus ramificaciones rodea- 
da muchas veces por tejido graso. Con gran regularidad se ob- 
serva en todos los ganglios, en el lugar de entrada o salida de 
los fascículos nerviosos, especialmente en los polos gangliona- 
res, o también en el interior siguiendo el curso de los trayectos 
de fibras nerviosas, bastante tejido conjuntivo colágeno en for- 
ma de peri o endoneurium. Debemos mencionar además que en 
todos los ganglios los grupos de células ganslionares quedan 
subdivididas por tabiques conjuntivales más finos o más anchos 
que pueden evidenciarse perfectamente en los cortes transver- 
sales o longitudinales. (Véase figuras: 2, 3). Esta estructura 
es muy típica y mucho más marcada como la menciona Lubi- 
moff en su trabajo clásico, una de las pocas obras que trata 
sobre este capítulo. 
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Comparando los cortes de nuestros casos entre sí, pudimos 
comprobar que el tejido conjuntivo aumentaba con la edad, he- 
cho que ya algunos autores habían comprobado, pero no en for- 
ma tan sistemática y precisa como nosotros. Así sin duda los 
trayectos fibrosos intraganglionares de los ancianos son más 
gruesos que los de personas jóvenes. Es posible que el tejido 
conjuntivo prolifere a expensas del parénquima noble ganglio- 
nar atrófico, hecho que Herzog menciona en sus trabajos donde 
pudo evidenciar tipos atróficos de células nerviosas. Esta pro- 
liferación fisiológica debería ser sin duda la más frecuente, 
mientras que las cicatrices debidas a procesos circulatorios o 
vasculares son raras. En nuestro material no figura ningún ca- 
so de esta índole; igualmente Herzog no ha descrito hecho seme- 
jante. En general no nos parece muy importante esta prolife- 
ración del estroma. Pueden observarse depósitos hialinos en 
éste, pero nosotros no hemos encontrado ningún caso al 
respecto. 


a) Vasos sanguíneos de los ganglios simpáticos 


En 20 casos encontramos un engrosamiento de la pared 
arterial por hialinización; en 7, depósitos lipoídicos en la íntima, 
pero en ningún caso obliteración total de una arteria. En la 
literatura tampoco se ha descrito el caso de un infarto con ci- 
catriz consecutiva. Alteraciones vasculares encontramos en los 
casos de arterioesclerosis más o menos intensa. (Véase figura 
4). Con otras palabras, estamos convencidos que las alteracio- 
nes vasculares encontradas en los ganglios son manifestaciones 
de un mismo proceso arterioesclerótico generalizado y no conse- 
cuencia de una lesión primitiva de los ganglios simpáticos. En 11 
casos de arterioesclerosis grave hemos encontrado 11 veces al- 
teraciones vasculares en los ganglios simpáticos, en arterioes- 
clerosis mediana o discreta 7 veces. De esto se deduce que las 
alteraciones en las arteríolas de los ganglios simpáticos mar- 
chan paralelamente con la arterioesclerosis generalizada. 

En cuanto a las venas se refiere, debemos mencionar que 
se encontró muchas veces una congestión debida en la mayoría 
de los casos a procesos circulatorios generales o séptico-infeecio- 
sos, (véase figura 5). Hiperemia de las arteríolas se encontró 
en forma de hiperemia inflamatoria en los procesos patológicos 
correspondientes. 

En ningún corte microscópico hemos tenido la oportunidad 
de observar hemorragias en el estroma. 


b) Infiltrados inflamatorios 


La presencia de infiltrados en los ganglios simpáticos se ha 
sobreestimado en la literatura. Autores como Herzog, Terplan, 
Wohlwill y otros insisten que algunos infiltrados linfocitarios se 
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FIG. N.? 4.—Ganglio estrellado. $ 60 años (arterioesclero- 
sis). Arteríola con alteraciones aterioescleróticas en forma de 
engrosamiento hialino de su pared, rodeado por fibras y cé- 
lulas nerviosas. 

Tinción: Bielschowsky-Gross. 

Obj.: Zeiss 40. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 Xx 

Aum.: 260 Xx 


FIG. N.? 5.—Ganglio estrellado. $ 60 años (arterioesclero- 
sis). Véase los senos venosos dilatados por congestión entre el 
parénquima nervioso. 

Tinción: Bielschowsky-Gross. 

Obj.: Zeiss 10. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 X 

Aum.: 59 X 
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FIG. N.? 6.—Ganglio paravertebral. ¿4 60 años (arterio- 
esclerosis). 

Véase algunos infiltrados crónicos focales. 

Tinción: Nissl. 

Obj.: Zeiss 10. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 Xx 

Aumento: 57 X 


FIG. N.? 7.—Ganglio estrellado. 4 70 años (arterioesclero- 
sis). Algunas células cebadas grandes entre las fibras y célu- 
las nerviosas. Debajo dos células nerviosas normales. 

Tinción: Nissl. 

Obj.: Zeiss 40. F 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 X 

Aumento: 360 X 


encuentran frecuentemente en individuos sanos, muertos por 
accidentes. Además es conocido el hecho que en otros órganos 
de nuestra economía, por ej. en el hígado, se evidencian infiltra- 
dos celulares en el estroma que no parecen tener gran importan- 
cia y cuyo significado no conocemos. Los infiltrados observados 
en nuestras preparaciones son prevalentemente crónicos linfoci- 
tarios y plasmacelulares. Entre 20 casos los encontramos 15 ve- 
ces, tratándose de pequeños, aislados, más o menos numerosos 
en los distintos ganglios (véase fig. N.* 6). Infiltrados difusos 
no hemos podido observar. En los casos en los cuales se observa- 
ron mayor número de infiltrados focales se trató de bronco- 
neumonías y neumonías, en un caso de empiema pleural y de 
tifus exantemático. Pero para relacionar estos infiltrados con 
las citadas enfermedades tendríamos que observar infiltrados 
leucocitarios como lo demostró Herzog en el tifus exantemático. 


ce) Células cebadas 


Terplan, Herzog y otros autores han observado la frecuen- 
cia de células cebadas (Mastzellen) en los ganglios del simpático. 
En nuestras investigaciones pudimos comprobarlas por la tinción 
de Nissl en forma de conglomerados de granulaciones metacro- 
máticas que presentan un color violeta-rojizo. (Véase fig. N.* 7). 
Con respecto a su distribución nos pareció que se encontraban 
diseminadas en el estroma sin: localización precisa, aunque en 
ciertos casos tuvimos la impresión de que se hallaban en cerca- 
nías de la cápsula ganglionar. No encontramos relación alguna 
de localización entre células cebadas y vasos. Desgraciadamen- 
te no podemos pronunciarnos con respecto a sus funciones y 
tanto menos cuanto que no se encuentran signos seguros de un 
metabolismo entre las “Mastzellen” y el tejido nervioso. Sería 
posible tomarlas como portadores de substancias necesarias para 
la célula nerviosa o como productos catabólicos de éstas. Tuvi- 
mos interés de conocer en cuales de nuestro casos estaban 
aumentadas de número. En este sentido nos pareció que en los 
individuos jóvenes se presentan con mayor frecuencia y que con 
la edad avanzada, disminuyen. Para expresarnos con exactitud 
sobre este problema quedan aún muchas investigaciones por 
delante. Terplan y Herzog, como nosotros, no pudimos compro- 
bar los resultados de Mogilniczky que ha encontrado las células 
cebadas con gran frecuencia en las enfermedades séptico- 
infecciosas. No encontramos predominio de las “Mastzellen” en 
algunos de los distintos ganglios ni comparándolas con aquellas 
del simpático homólogo. 


II. Células nerviosas 


De mucho interés nos pareció el estudio de las células ner- 
viosas con los distintos métodos neurohistológicos. Nuestros 
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resultados coinciden con los de Terplan, Herzog y Wohlwill, es 
decir, las alteraciones encontradas en las células nerviosas son 
tan discretas y aisladas que no pueden tener de ninguna manera 
relaciones directas con la arterioesclerosis. Según los autores 
mencionados, figuran dentro de los límites fisiológicos, altera- 
ciones degenerativas aisladas en una y otra célula nerviosa, como 
ser: atrofia celular con o sin vacuolas, tumefacción celular con 
degeneración vacuo-eranulosa, (De Castro, Herzog) (véase fig. 
N.” 8) tigrolisis, hipercromatosis de los núcleos, desaparecimien- 
to de éstos, discretas proliferaciones capsulares de las células 
nerviosas, aumento del pigmento lipoídico intracelular especial- 
mente en los ancianos y caquécticos, degeneración de la red 
neurofibrillar intracelular y de las prolongaciones, etc. Con ex- 
cepción de la proliferación capsular hemos encontrado una que 
otra vez la mayoría de estas alteraciones citadas, pero como ca- 
sos tan aislados que prácticamente no tienen importancia alguna. 


II. Fibras nerviosas y prolongaciones de las células nerviosas 


Las fibras, sea en forma de fascículos nerviosos que entran 
o salen de los ganglios, sea en forma de las numerosas fibras 
finísimas que se encuentran entre las células ganglionares, no 
han presentado alteraciones de las vainas mielínicas ni de los 
cilindro-ejes. En este capítulo debemos mencionar algunas alte- 
raciones muy curiosas en forma de bolas o peras argentófilas en 
los extremos de las fibras nerviosas, en la inmediata vecindad 
de las células o en las prolongaciones cortas de las células nervio- 
sas (véase fig. N.” 9). Este fenómeno ya deserito por vez pri- 
mera por Cajal, después por De Castro, Herzog, Lawrentjew, 
Stoehr, Lasowsky, lo encontramos algunas veces en casos de arte- 
rioesclerosis, mientras que normalmente se observa raras veces. 
Su sienificado es muy discutido. Herzog en su monografía supo- 
ne junto con Lawrentjew y Lasowsky que se trataría de altera- 
ciones patológicas tal como las observó Cajal en los extremos de 
las fibras nerviosas seccionadas; pero podría tratarse también 
de terminaciones nerviosas especiales. 

Nosotros encontramos estas formaciones en primer lugar en 
personas de edad que sufrían de arterioesclerosis más o menos 
manifiesta. Según Herzog no se encuentran con tanta frecuencia 
en personas jóvenes. Lasowsky estudió los ganglios cardíacos 
en portadores de arterioesclerosis coronaria grave, evidenciando 
estas bolas o peras en gran cantidad en las prolongaciones den- 
dríticas cortas de las células nerviosas. Afirma que este fenó- 
meno es patológico y podría tener relación con las alteraciones 
correspondientes del miocardio o ser más bien secundarios a es- 
tas alteraciones coronarias miocárdicas. De Castro ya había 
descrito formaciones semejantes en las terminaciones de las fi- 
bras preganglionares, observando este fenómeno en los casos de 
enfermedad de Korsakoff (Alcoholismo crónico). 
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FIG. N.? 8.—Ganglio estrellado. 35 años (discreta arterio- 
esclerosis. Tbe. pulmonar). k 

Célula nerviosa muy tumefacta con degeneración vacuo- 
granulosa. En la vecindad, células nerviosas normales. 

Tinción: Nissl. 

Obj.: Zeiss Homog. Immers. 90, 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 Xx 

Aumento: 530 x 
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FIG. N.? 9.—Ganglio paravertebral. 78 años (arterio- 
esclerosis). 

Fenómeno de las bolas argentófilas en las prolongaciones 
y fibras nerviosas alrededor de las células ganglionares. 

Tinción: Bielschowsky-Gross. 

Obj.: Zeiss 40. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 Xx 

Aumento: 250 x 
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FIG. N.? 10.—Ganeglio paravertebral. $? 12 años (arterioes- 
elerosis juvenil). 

Grupo de células y fibras nerviosas normales. 

Tinción: Bielschowsky-Gross. 

Obj.: Zeiss 40. 

Ocul.: Zeiss-Winkel 6 xXx 

Aumento: 230 xXx 


Lawrenijew, efectuando experimentos en animales, seccionó 
las fibras preganglionares. Encontró en los extremos de éstas, en 
las proximidades de las células nerviosas, formaciones semejan- 
tes. El autor ruso supone, que estas “bolas” no son otra cosa que 
síntomas degenerativos de las fibras preganglionares. Este he- 
cho que parece muy sugestivo podría explicar en parte la teoría 
de Staemmler sobre la génesis de la arterioesclerosis. Pues, si 
suponemos que hubiera una interrupeión de la conducción nervio- 
sa entre las fibras preganelionares alteradas y las células nervio- 
sas ganglionares, deberían producirse en estas últimas, por falta 
de estímulo, una especie de atrofia, fenómenos que podríamos 
comparar en el resto de nuestro organismo con la neurotrofia. 
De lo expuesto se puede deducir que debido a estas alteraciones 
celulares podría sufrir el simpático en el sentido de producir 
alteraciones de la presión sanguínea y de aquí, después de una 
gama de detalles, llegaríamos a la arteriocesclerosis según 
Staemmler. 

En nuestro material hemos encontrado el “fenómeno de las 
bolas” en algunos casos de personas ancianas arterioescleróticas. 
Massig en su trabajo sobre la histopatología del ganglio nodoso 
del vago observó este hecho en jóvenes y ancianos, tanto en indi- 
viduos sanos como enfermos, y no cree por lo consiguiente en la 
naturaleza patológica de estas formaciones esféricas o pirifor- 
mes. Herzog no ha podido evidenciarlas en les jóvenes. Con res- 
pecto a su localización precisa, Lawrentijew y Lasowsky las 
describen en las prolongaciones de las células nerviosas. 

Sumamente interesante es el caso de arterioesclerosis juve- 
nil, que debido a la amabilidad del profesor Herzog se puso a 
nuestra disposición. Fué publicado este caso en el año 1930. 
Se trató de una niña de 12 años que padecía de grandes altera- 
ciones arterioescleróticas de los riñones, vasos coronarios, cere- 
brales y de alteraciones más discretas en la aorta y carótida. 
Se investigaron con los métodos neurohistológicos correspon- 
dientes, el ganglio cervical superior, estrellado y aleunos de la 
cadena paravertebral. Nos debe sorprender el hecho de que no 
se ha encontrado ninguna especie de alteraciones celulares y 
solamente los vasos arteriales gravemente afectados por el pro- 
ceso arterioesclerótico (véase microfotografía N.” 10, método de 
Bielschowsky). Según este caso no podríamos afirmar la teoría 
de Staemmler, ya que a pesar de graves alteraciones por parte 
del aparato conductor nervioso no hemos podido observar altera- 
ciones de las células nerviosas. Wohlwill relata dos casos de arte- 
rioeselerosos juvenil y desecha por lo consiguiente esta teoría. 

Por último debemos decir que la teoría de las neuronas en 
el sistema nervioso vegetativo está muy discutida hoy día y no 
nos aventuramos en rechazar absolutamente o afirmar teorías, 
pues queda aún mucho que dilucidar en estos problemas del siste- 
ma nervioso simpático. De todas maneras estos casos de arterio- 
esclerosis juveniles nos orientan en otro sentido. 


97 


CONCLUSIONES 


En un material de 21 casos de arterioesclerosis de intensidad 
variada estudiamos el simpático, comprendiendo el ganglio cer- 
vical superior, estrellado y la mayoría de los ganglios de la cade- 
na paravertebral de ambos lados, con los métodos neurohistoló- 
gicos correspondientes (Tinción de las fibras mielínicas según 
Weigert-Spielmeyer, tinción de las neurofibrillas según Biel- 
schowsky, tineión de Nissl para el tigroide, la tinción de Hema- 
toxilina-Sudán para evidenciar los lipoides y la tinción de Van 
Gieson para el tejido conjuntivo). Diferenciándonos de los auto- 
res que se han preocupado de la investigación histopatológica del 
sistema simpático, estudiamos nosotros en forma sistemática la 
mayoría de los ganglios de ambos lados de la cadena. Nuestra 
tarea consistió en controlar la teoría de Staemmler, experimen- 
talmente confirmada por Danisch, que en sus trabajos llegó a la 
conclusión, que las alteraciones encontradas en los ganglios sim- 
páticos explicarían la génesis y desarrollo de la arterioesclerosis. 
El explica este mecanismo por una irritación exagerada de los 
vasos constrictores seguida de una parálisis debida a las graves 
alteraciones de las células nerviosas ganglionares. 


Para poder comprobar esta teoría no nos pareció solamente 
de importancia la investigación del sistema simpático de ambos 
lados, sino que dirigimos nuestra atención a los ganglios simpá- 
ticos que serían responsables en la inervación aórtica, tratándose 
naturalmente de nuestro material arterioesclerótico. Para poder 
verificar el trabajo presente recurrimos a los manuales de ana- 
tomía y a los textos que tratan exclusivamente del sistema sim- 
pático periférico como ser: Testut-Latarjet, Spalteholz, Villiger, 
L. R. Mueller, Delmas-Laux, etc. Desgraciadamente estos auto- 
res no nos han podido dar detalles exactos sobre esta materia, 
ya que entre ellos no existe una completa concordancia en la 
descripción de estos hechos anatómicos. Se debe a que el siste- 
ma nervioso simpático es tan complejo y además tiene relaciones 
íntimas con el vago, es decir, el parasimpático, formando con 
éste vastos plexos. El esquema más preciso de la inervación 
aórtica por el simpático es sin duda el de Braeucker, pues este 
autor controló sus disecciones con el microscopio, es decir, exa- 
minó todas aquellas fibras que podrían prestar lugar a dudas o 
errores. Es lógico que Braeucker tampoco ha podido resolver 
completamente este problema completo. Al comenzar nuestro 
trabajo confeccionamos esquemas de la aorta con la localización 
de focos arterioescleróticos para poder encontrar de esta manera 
mejor las alteraciones respectivas en los ganglios simpáticos 
regionales que corresponden a estos determinados sectores de 
la pared aórtica. Pronto abandonamos este sistema, ya que no 
hemos podido encontrar una relación evidente. Una inervación 
segmental exacta como en el sistema cerebro espinal no hemos 
podido comprobar. 
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Ahora se nos podía objetar culpando nuestras investigacio- 
nes de poco valor, ya que no hemos tomado en cuenta el vago 
respect., su ganglio yugular y nodoso. Empero la fisiología y 
anatomía demuestran que existe una relación íntima entre estos 
dos sistemas, ya que forman plexos extensos y si encontrásemos 
una alteración en uno de estos dos sistemas, también debiera de 
producirse en el otro. Importancia tiene además el hecho, que 
nosotros practicamos en la mayoría de los ganglios cortes en 
serie, para que no se nos escapasen alteraciones en los distintos 
planos de los ganglios, trabajo éste, que los diversos autores que 
se han ocupado del sistema simpático, no han efectuado. Este 
método nos ha servido y ha prestado gran utilidad en el estudio 
cuantitativo de la distribución exacta del tejido conjuntivo, 
hecho que evita controversias y errores ya que los autores no 
han podido expresarse sobre la cantidad de tejido normal y con- 
juntivo en los ganglios. Nos llama la atención que hasta ahora 
no se han investigado los ganglios en cortes seriados en este 
sentido y nos extraña que en las obras fundamentales de histo- 
logía y anatomía no se encuentran datos exactos con respecto al 
estroma de los ganglios simpáticos. Algunos autores como 
Lubimoff, Terplan, Herzog y Gerlach, ya han advertido de no 
tomar una proliferación del estroma ganglionar por patológica 
sin conocer previamente la distribución normal fisiológica del 
tejido conjuntivo ganglionar. Nosotros no solamente investiga- 
mos los cortes en serie de un ganglio, sino los comparamos con 
los del lado opuesto, con los respectivos de un individuo joven, 
adulto y anciano y con aquellos de personas aparentemente sanas 
y enfermas. 

Los resultados de esta vasta investigación son los siguientes: 


1.2 La distribución del tejido conjuntivo en los ganglios sim- 
páticos presenta una marcada diferencia en las distintas edades. 
Aunque no tenemos observaciones de fetos, encontramos que en 
personas jóvenes de 18 y 21 años, el estroma conjuntivo dentro 
del ganglio es sin duda en general más fino que en la edad avan- 
zada, en la cual aumenta igualmente como en los demás órganos 
de nuestra economía. 


2.2 La distribución del estroma dentro del ganglio varía se- 
gún la región donde penetran, respect. salen fascículos nervio- 
sos, existe un aumento del tejido conjuntivo en forma de perio- 
endoneurium. El ganglio cervical superior, el estrellado y los 
ganglios toracales examinados, contienen casi siempre en el cen- 
tro una trabécula ovalada gruesa conteniendo un vaso arterial 
con sus ramificaciones y las venas concomitantes, rodeadas en 
algunos casos de tejido grasoso. De esta trabécula central se 
desprenden finas prolongaciones fibrosas que a su vez forman 
subdivisiones alveolares, las cuales alojan en su interior mayor 
o menor cantidad de células nerviosas. Estas subdivisiones son 
más gruesas en los ancianos. Naturalmente se encuentra un 
aumento del tejido conjuntivo en las proximidades de los fas- 
cículos nerviosos y en la parte central ya descrita. 
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3. Un aumento de tejido conjuntivo lo encontramos en los 
cortes superficiales debido a la cápsula ganglionar fibrosa (véase 
la fig. N.? 2). Nunca hemos observado en nuestros casos de 
arterioesclerosis territorios cicatrizados en forma de manchas. 

Si ahora en este párrafo mencionamos las alteraciones 
sufridas por las arterias en el proceso arterioesclerótico, nos 
corresponde decir que en pocos casos encontramos una degene- 
ración grasosa, pero sí hialinización de las paredes arteriales en 
la mayoría de las veces. No hemos encontrado en ningún caso 
algún territorio ganglionar infartado por una obstrucción vascu- 
lar. Tampoco las células nerviosas en la vecindad de vasos arte- 
rioescleróticos (véase figs. N.* 3 y 4) muestran alteraciones 
degenerativas. Herzog, Terplan, Wohlwill y otros, igualmente 
nosotros, estamos convencidos que estas alteraciones vasculares 
se desarrollan juntamente con la arterioeselerosis y no son moti- 
vados por procesos primitivos del simpático. 

Con respecto a las células cebadas (Mastzellen) ya Herzog 
y Terplan han observado su frecuencia en el sistema nervioso 
simpático. Mogilniczky las encuentra muy aumentadas de núme- 
ro en las enfermedades séptico-infecciosas, mientras que Herzog 
y Terplan no han podido comprobar este hecho. Fué motivo para 
que nosotros dirigiéramos en forma sistemática nuestra atención 
sobre las Mastzellen. En general nos dió la impresión que se 
encuentran con más frecuencia en las personas jóvenes que en 
las ancianas y que no tienen relación con las enfermedades infeec- 
ciosas. También Herzog comprobó este hecho en numerosos ca- 
sos de tifus exantemático. Sobre la localización de las Mastzellen 
dentro de los ganglios podemos expresarnos que se encuentran 
repartidas difusamente, aunque en algunos casos nos pareció 
observarlas con mayor frecuencia en las zonas cercanas a la 
cápsula ganglionar. No existen relaciones de las células cebadas 
con los vasos, ni células, ni fibras nerviosas. Su significado nos 
es más desconocido. Herzog supone que podrían tener alguna 
relación con el metabolismo de las células nerviosas, a pesar de 
que no se encuentran signos evidentes de transporte de produe- 
tos anabólicos o catabólicos. 

No nos vamos a detener en los numerosos y marcados senos 
venosos que se encuentran dentro de las células nerviosas gan- 
elionares, muchas veces muy dilatados por congestión. Posible- 
mente tengan relación con el metabolismo celular; aún no 
estamos en condiciones para expresarnos en este sentido. 

En cuanto al parénquima nervioso pudimos comprobar que 
en ningún caso de arterioesclerosis hemos encontrado marcadas 
alteraciones en las células nerviosas, aunque debido a la edad de 
los sujetos se encuentran de por sí alteraciones celulares. En una 
de nuestras figuras se pueden observar células ganglionares muy 
aumentadas de volumen con degeneración gránulo-vacuolar de 
su contenido, alteraciones ya descritas por De Castro, Herzog, 
Terplan y otros. Con seguridad se trata en estos casos de proce- 
sos graves degenerativos en los cuales también sufre el núcleo 
alteraciones de esta especie. Entre otras alteraciones observa- 
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das en las células nerviosas ganglionares mencionaremos tam- 
bién las que sufre el tigroide de Nissl en forma de tigrolisis, etc. 
No es este el lugar de narrar todas las alteraciones observadas 
en nuestros casos, ya que solamente las encontramos de vez en 
cuando y en algunos casos. 

No hemos encontrado degeneración grasosa, sea en forma 
de fragmentación de las vainas mielínicas de las fibras nerviosas 
o de los cilindro-ejes. Nos ha llamado la atención la presencia 
del tan discutido fenómeno de las “bolas argentófilas”. Nosotros 
hemos tenido la oportunidad de observarlo en algunos de nues- 
tros casos de arterioesclerosis, mientras que nos llamó la aten- 
ción su ausencia en el caso de arterioesclerosis juvenil. No parece 
probable que estas “bolas” situadas en las terminaciones o pro- 
longaciones nerviosas cerca de las células ganglionares, corres- 
pondan siempre a las fibras preganglionares alteradas. Este 
fenómeno tiene todo el aspecto de ser la causa de un proceso 
patológico, pues normalmente no se encuentra. Al relacionar la 
presencia de las “bolas” con la arterioesclerosis, tenemos que 
decir que no se presentó este fenómeno en todos nuestros casos. 
Tampoco hemos podido observar que debido a la presencia de 
las “bolas” hayamos encontrado alteraciones degenerativas en las 
células nerviosas ganglionares, en conformidad a la teoría de 
las neuronas, hoy día discutida. Todo lo antedicho y la ausencia 
del “fenómeno” de las bolas” en el caso de arterioesclerosis juve- 
nil hablaría en contra de la teoría de Staemmler que explica la 
génesis de la artericesclerosis debida a alteraciones de las células 
nerviosas ganglionares. 

En general se trata en la arterioesclerosis de personas de 
edad, que en el transcurso del tiempo pueden haber sufrido una 
serie de enfermedades de origen tóxico o inflamatorio. Debido a 
esto es sumamente difícil explicar a cuales de los procesos. se 
deben las alteraciones ganglionares. Un caso de arterioesclerosis 
juvenil exento de alteraciones celulares en los ganglios simpáti- 
cos comprueba que posiblemente la arterioesclerosis se desarrolla 
independientemente de la influencia del sistema simpático. Por 
lo menos nosotros no podemos apreciar estas alteraciones. 
En general debemos confesar que aún quedan muchos problemas 
por dilucidar en este sentido. Es posible que nuestros métodos 
neurohistológicos actuales no estén al alcance del todo y que 
dejen escapar detalles valiosos que podrían explicarnos muchos 
hechos aún obscuros del sistema nervioso vegetativo. Espera- 
mos y deseamos a los futuros investigadores, que con nuevos 
rumbos y técnicas, aborden con éxito este complicado problema. 


RESUMEN 


De 22 casos de arterioesclerosis se examinaron los ganglios 
simpáticos cervical superior, estrellado y la mayoría de los gan- 
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glios toracales. Como control figuran 5 casos exentos de esta 
enfermedad, entre los cuales se encuentran 2 casos de individuos 
jóvenes. El fin de la investigación consistió en la búsqueda de 
alteraciones en los ganglios simpáticos que inervan la aorta. 
Los resultados obtenidos fueron negativos. Las teorías de 
Staemmler y Danisch que culpan las alteraciones simpáticas pri- 
mitivas como la causa de la arterioesclerosis pudimos rechazar- 
las. Las aisladas alteraciones degenerativas en las células ner- 
viosas y los escasos infiltrados celulares carecen de importancia. 
Con cierta regularidad encontramos alteraciones arterioescleró- 
ticas en los vasos ganglionares. No se observaron infartos ni 
cicatrices en los ganglios por alteraciones vasculares. En algunos 
casos se presentó el llamado fenómeno de las bolas en las prolon- 
gaciones de las células y terminaciones de las fibras nerviosas. 
En un caso de arterioesclerosis juvenil falta por completo este 
fenómeno. Este caso nos serviría como testimonio de que la arte- 
rioesclerosis no se debe a alteraciones primitivas del sistema sim- 
pático, pues no se han encontrado marcadas alteraciones en los 
ganglios de este sistema. 

Por primera vez se estudió sistemáticamente en cortes 
seriados la cantidad y distribución del tejido conjuntivo en los 
ganglios simpáticos. Encontramos detalles interesantes que hay 
que conocer a fondo antes de hablar de una proliferación patoló- 
gica de este tejido. Observamos que con la edad aumenta el 
estroma ganglionar. En cuanto a las células cebadas, se presen- 
tan en general en todos los casos y parecen no tener una locali- 
zación precisa dentro del ganglio. 


CONTROL DE LOS CASOS EXAMINADOS 


pen 


Edad Enfermedad Grados de 
A. N.o Sexo principal Causa de muerte arterio- 
esclerosis 
200/35 60 ¿ Arterioesclerosis Glomérulonefritis aguda muy intensa 
63/35 60 2 Fractura intertrocan- Insuficiencia cardíaca > > 
térea ] 
. 112/35 65 2 Arterioesclerosis. He- Neumonía crupal doble » » 
morragia cerebral 
. 186/35 31 2 Arterioesclerosis Bronconeumonía. Neumo- > > 
nía d. 
. 230/35 48 ¿ Arterioesclerosis Bronconeumonía intensa 
. 127/35 75 ¿4 Aneurisma aorta des- Ruptura. Anemia aguda > 
cendente 
. 216/35 60 2 Nefroesclerosis  be-  Bronconeumonía > 
nigna 
. 214/35 70 2 Endocarditis. Insufi-  Bronconeumonía » 
ciencia cardíaca 
14/36 60 ¿ Arterioesclerosis Insuf. cardiovascular > 


10. 39/36 60 2 Arterioesclerosis Bronconeumonía > 

11. 130/36 60 2 Gastrectomía, por úl- Neumonía » 
cera gástrica 

12. 72/35 50 3 Insuficiencia mitral Insuf. cardiovascular mediana 

13. 73/35 65 ¿ Traumatismo con Embolía grasosa » 
fracturas múltiples 

14. 94/35 48 3 Mesaortitis luética Miomalacia » 

15. 145/35 70 3 Enfisema pulmonar Insuficiencia cardíaca » 
Antracosis : 

16. 162/35 54 ¿ Nefroesclerosis  be-  Bronconeumonía > 
nigna 

17. 2138/35 17 3 Empiema pleural Empiema pleural » 

18. 124/35 55 2 Endocarditis crónica. Neumonía » 
Insuf. mitral 

19. 62/35 35 4 Tbc. pulmonar. Abs-  Caquexia leve 

, cesos hígado 

20. 103/35 27 3 Amoebiasis Neumonía crupal > 

21. 265/35 50 2 Tifus exantemático Tifus exantemático > 

22. 129/36 18 2 Endometritis post Peritonitis > 
aborto 

23. 133/36 21 2 Septicemia post Septicemia » 
aborto . 

24. 135/36 39 2 Hidronefrosis, glomé- Neumonía » 
rulonefritis : 

25. 180/36 8328 2 Nefroesclerosis Insuficiencia cardíaca » 

26. 219/35 29 2 Tbc. pulmonar Tisis » 
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(Con 4 fotografías, 1 microfotografías y 2 curvas) 


por 


Ottmar Wilhelm y Eduardo Benavides 


(Recibido por la Redacción el 3 de Julio de 1937) 


BREVE RESEÑA DE LOS TRABAJOS ANTERIORES 


En el mes de Noviembre del año 1929 el Prof. Wilhelm pre- 
sentó, en una reunión clínica del Hospital Naval de Talcahuano, 
el primer caso de Sodoku descrito en Chile, comprobado por los 
exámenes de laboratorio (hallazgo al ultra de la Espirella o Espi- 
roqueta Morsus Muris en la lesión primaria de la enferma; inocu- 
lación experimental positiva en el cuy, Espirellas en las prepa- 
raciones microscópicas coloreadas; reacción serológica positiva) 
como asimismo por la evolución clínica y el resultado del 
tratamiento (2). 

Posteriormente (Marzo de 1930), el Prof. Eugenio Cien- 
fuegos comunicó un nuevo caso de Sodoku y poco tiempo más 
tarde el Dr. Oscar Espinoza, de Lota, hizo presente al Prof. 
Wilhelm que él había observado varios casos de esta enfermedad 
en ese puerto. En Abril de 1930 el Prof. Wilhelm tuvo ocasión 
de estudiar detenidamente y presentar su segundo caso de Sodo- 
ku, aparecido en una niñita que fué llevada a la Cruz Roja de 
Concepción (3) por una mordedura de ratón. 

En Febrero de 1931, con ocasión de la visita del Prof J. Noé 
a Lota junto con el Prof. Wilhelm con motivo de la campaña con- 
tra la Anquilostomíasis, el Dr. Espinoza hizo presente un nuevo 
caso de fiebre por mordedura de ratón. El mismo Dr. Espinoza 


* Comunicación presentada en la Sociedad de Biología de Concepción, 
en su sesión del 2 de Julio de 1937. 
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envió en Julio de 1932 a la Clínica Médica del Prof. Grant Bena- 
vente otro caso, diagnosticado clínicamente en Lota, y cuya com- 
probación de laboratorio fué hecha por los Drs. Cambiazo 
y Moraga. 

En 1932 el Prof. Wilhelm observa sus 4.*, 5." y 6.” casos, en 
personas de Concepción. (Observaciones de los enfermos envia- 
dos por el Prof. Dr. Alcibíades Santa Cruz, dentista Franz 
Roeckel y de otro observado por él mismo en la Clínica del 
Hospicio). 

Todos estos casos están detalladamente descritos en un tra- 
bajo presentado en 1933 a las Jornadas Médicas Nacionales con 
motivo del primer Centenario de la Escuela Médica Chilena (4). 

Por otra parte en el Laboratorio de Parasitología del Prof. 
Noé, anexo al Instituto Bacteriológico de Chile, el señor Ramón 
Páez ha realizado un interesante trabajo (1) sobre la infestación 
espontánea de los ratones de Santiago y ha llegado a la conclu- 
sión que de 109 ratones examinados, 3 estaban infectados con 
Spirella Morsus Muris. Nosotros hemos encontrado de 35 rato- 
nes provenientes del Apostadero Naval de Talcahuano exami- 
nados el año 1931, 4 ratones infectados con Spirella Morsus 
Muris. 

Durante estos 3 últimos años hemos tenido la oportunidad 
de observar—de entre las frecuentes mordeduras de ratón que 
nos han sido enviadas y de las cuales la mayor parte han sido 
mordeduras con infecciones banales o sin infección—también 
algunos nuevos casos de Sodoku que nos permitimos comunicar 
en la sesión de hoy. 

Pero antes de referirnos a estas nuevas observaciones 
vamos a resumir las características clínicas y de laboratorio con 
que se presenta esta enfermedad en nuestro país. 

La mordedura de un ratón infectado con Spirellas Morsus 
Muris generalmente cicatriza por primera intención, pero des- 
pués de un período de incubación que puede variar entre 1 a 3 
y aún 4 semanas, aparece en el punto mordido o de la inocula- 
ción, una infiltración inflamatoria, (que a veces se ulcera en el 
centro) rodeada de un edema; y una erupción eritematopapulosa 
característica acompañada de un alza brusca de temperatura. 
Esta fiebre alta persiste generalmente 3 a 4 días, a la que sigue 
a veces un período apirético de 2 a 3 días en que la erupción 
eritematopapulosa empalidece para reaparecer con un nuevo 
período febril parecido al primero pero generalmente menos 
intenso. La curva térmica corresponde a una fiebre intermitente 
típica (véase cuadro de temperatura, fig. N.* 2). 

En esta lesión primaria inicial y local que puede homolo- 
garse al chancro luético se encuentran las Espirellas o Espiro- 
quetas Morsus Muris (véase fig. N.” 1). Para la preparación 
ultramicroscópica es recomendable tomar el material por raspa- 
je o escarificación del borde o rodete de la infiltración y no. del 
centro ulcerado. ) 

Después de esta manifestación inicial local viene la disemi- 
nación de la infección. Los ganglios linfáticos de la región 
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FIG. N.*” 1.—Espirochaeta o Spirella Morsus Muris. Microfotografía 
original. 
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Fig. N.? 2.—Curva de temperatura de un caso de Sodoku. Obs. N.* 1. 


correspondiente se hipertrofian. En seguida la infección se 
generaliza. La reacción de Wassermann es positiva en la mayo- 
ría de los casos después de la segunda semana. 

Los accesos febriles pueden repetirse durante uno a dos 
meses y en los casos graves la fiebre es irregular y el enfermo 
muere con fenómenos de una insuficiencia hepática (ictericia). 
En el hemograma es relativamente constante una manifiesta 
eosinofilia. 

(Acompañamos el hemograma de uno de nuestros enfermos. 
Fig. N.* 3). : 

El tratamiento con Neosalvarsan da resultados sorprenden- 
tes. También los derivados arsenicales como el Estovarsol y el 
Paroxil son eficaces. 


NUEVAS OBSERVACIONES CLINICAS 


Los cuatro casos que motivan la presente comunicación han 
sido observados por nosotros desde el año 1935 a la fecha. Dos 
de ellos han sido confirmados por el hallazgo de la Spirella 
Morsus Muris en la sangre circulante o en la serosidad obtenida 
por escarificación de la ulceración chancriforme. Los otros dos, 
son sólo casos probables, ya que la existencia del agente causal 
no pudo verificarse por diversas causas. 


69 


Desde el punto de vista clínico, sólo uno ha revestido el 
aspecto característico, clásico; los otros tres han presentado 
variaciones clínicas que merecen un detenido estudio posterior. 

Finalmente, en esta corta exposición previa, merece consig- 
narse que sólo uno de esos enfermos es habitante de uno de los 
puertos de la región, siendo los otros tres de poblaciones del inte- 
rior; esta circunstancia tiene cierto interés, ya que puede cole- 
girse de ella que el Sodoku, enfermedad exótica que hizo su apa- 
rición en los puertos, avanza ahora hacia el interior del país. 


Observación N.* 7.—C. C. Viuda de 48 años. Sin profesión. 
Ingresa a la cama 5 de la Sala de Mercedes del Hospital “San 
Juan de Dios” de Concepción, el 7 de Abril de 1935. Tiene su 
domicilio en Coronel. 

Antecedentes hereditarios y familiares: sin importancia. 

Antecedentes personales y enfermedades anteriores: sin 
importancia. 


Enfermedad actual.—El día 14 de Marzo, mientras dormía, 
es mordida por un ratón en la parte media del borde inferior del 
maxilar inferior derecho. Dos noches antes, su hijo mayor había 
sido mordido también por un ratón. En ambos casos, al día 
siguiente apenas quedaban muestras de la herida recibida, que 
cerró “per priman” y aparentemente llegó a la curación comple- 
ta. Decimos aparentemente, porque en el caso de ella, más o 
menos dos semanas después, nota una tumefacción de la zona 
anteriormente mordida, fenómeno que se acompaña de malestar 
general, escalofríos y cefalalgias. 


La tumefacción aumentó con rapidez, extendiéndose hacia 
el cuello y hacia la cara, llegando el edema hasta la región palpe- 
bral del mismo lado. Siempre indolora, la enferma apreciaba por 
el tacto que esta tumefacción era resistente y dura en una peque- 
ña zona correspondiente directamente a la región mordida, mien- 
tras que en el resto era depresible y blanda. 


En la misma noche de ese día se dió cuenta de que en esa 
zona dura había aparecido una lesión circular, del tamaño de 
una moneda de cinco centavos, lesión papulosa en un comienzo 
pero que luego se ulcera y se recubre de una costra negra. 


Mientras el edema y la tumefacción se mantenían estacio- 
narios y apenas aumentaron en los días siguientes, la ulceración 
llegó a alcanzar rápidamente el tamaño de una moneda de veinte 
centavos (véase figs. N.% 4 y 5). 

Las molestias subjetivas hasta el momento eran siempre: 
malestar general, cefalalgias e intensos escalofríos en las tardes, 
a lo que se agregó, desde que el edema se hizo pronunciado, dis- 
fagia y dificultad para abrir la boca. Muy molesta con esto, a 
los dos días de aparecida la ulceración, consultó un médico, quien 
recomendó aplicaciones húmedas calientes de un desinfectante 
que no recuerda. Este tratamiento redujo el edema y la disfagia, 
pero la persistencia de las otras molestias subjetivas la 


70 


FIG. N.? 4.—Caso N.% 7. €. C. 
Fotografía de la lesión chancriforme obtenida el 12 de Abril. 


a 


FIG. N.? 5.—Caso N.o 7. 
Otro aspecto de la lesión obtenido el mismo día. 


llevó a consultar al Dr. Celso Cambiazo, quien hizo el diagnós- 
tico de Soduku, y le hizo colocar inmediatamente 0.15 grs. de 
Neosalvarsan (el 6 de Abril) y la envió al Hospital. 


Examen físico.—Enferma en posición activa. Psiquismo 
normal. Buen estado general. Temperatura 39,8. Pulso 108 regu- 
lar, de buena tensión. Presión arterial 1314/81 V. 

La atención del médico se dirige desde el primer instante a 
la lesión que la enferma presenta en la parte inferior de la meji- 
lla derecha, sobre el borde del maxilar inferior. Se observa una 
zona rubicunda, irregularmente redondeada, de bordes más o 
menos neto que mide, aproximadamente, cinco centímetros de 
diámetro. Esta zona rubicunda está solevantada, de manera que 
forma una especie de tumor difuso que se confunde gradualmen- 
te con las partes vecinas. Su superficie es irregular, como ma- 
melonada, y la piel que la recubre está marcada de estrías blan- 
quecinas (restos de una erupción eritematopapulosa ?). Al tacto 
es notablemente dura, indolora y abollonada. 

En el centro de ella, cabalgando sobre el borde del maxilar 
inferior, existe una ulceración redondeada del tamaño de una 
moneda de veinte centavos, que, según la enferma, ha comen- 
zado a decrecer notablemente de tamaño. Sus bordes son regu- 
lares, altos, costrosos. Su fondo es limpio, granuloso, rojo y san- 
gra con facilidad. Es una lesión ulcerosa en vías de curación. 

Hay un voluminoso ganglio submaxilar, sensible a la palpa- 
ción, cerca del ángulo de la mandíbula. 

Del resto del examen somático sólo podemos anotar, apenas, 
lengua saburral y caries molares. 


Evolución clínica.—8 de Abril. Temp. 39. En la tarde sube 
a 39,6. Buenas condiciones generales. Cefalalgia. Escalofríos en 
la tarde. La lesión conserva los caracteres anotados. 


9 de Abril.—La temperatura cae en crisis a 37,5 en la ma- 
ñana y 37,3 en la tarde. Cefalalgias discretas. 

10 de Abril.—Afebril. Iguales condiciones objetivas y sub- 
jetivas. 

12 de Abril.—La ulceración se hace más pequeña, su super- 
ficie se limpia y granula en buenas condiciones. Los bordes se 
epidermizan. El edema persiste duro, algo sensible a la 
palpación. 

14 de Abril.—Sigue en buenas condiciones. Siempre afebril. 
El proceso de cicatrización se acelera considerablemente. Se colo- 
ca Neo 0.15 para obtener la mejoría completa de la paciente que 
solicita tratamiento del médico de la Sala, ya que hasta este mo- 
mento sólo se la ha sometido a exámenes y se la ha observado. 

16 de Abril—Casi cicatrizada. Neo 0.15. Subjetivamen- 
te bien. 

18 de Abril.—Alta conservando una pequeña costra y la 
zona de edema duro que no tiende a desaparecer. 


Yi 


Exámenes de laboratorio 


8 de Abril.—ORINA: Densidad 1016. Aspecto límpido. Hay 
indicios de albúmina. Hay indican. Cloruros 3,6%/0. Hay uro- 
bilina. Glóbulos blancos aislados y en placas. Escasos glóbulos 
rojos y bacterias. Uratos amorfos. Células redondas y planas 
(Moena). 


9 de Abril. —WASSERMANN y KAHN negativos (Moena). 
HEMOGRAMA: 


Rojos 4 750 000 
Blancos 9 500 
Basófilos 1 
Eosinófilos 3 
Mielocitos 0 
Juveniles (0) 
Baciliformes 12 
Segmentados 47 
Linfocitos 30 
Monocitos Z (Vivaldi) 


FROTIS DE SECRECION DE LA ULCERA: Investigación 
ultramicroscópica negativa. (Moena). 


10 de Abril.—Investigación ultramicroscópica de la serosi- 
dad obtenida por escarificación de los bordes de la úlcera: 
negativa. 


11 de Abril.—Nuevas observaciones microscópicas con igual 
resultado. Frotis de secreción, negativos. 


12 de Abril.—Siempre resultados negativos a pesar de la 
búsqueda paciente de Sp. morsus muris. 

13 de Abril.—Investigación ultramicroscópica del exudado: 
POSITIVA. Se pudo apreciar en dos ocasiones la presencia de 
un Spirella que por sus características correspondía a la Morsus 
muris. Frotis de la secreción, negativo. 


15 de Abril.—Investigación ultramicroscópica y frotis: 
negativos. 


HEMOGRAMA: 


Rojos 49 
Blancos 

Basófilos 

Eosinófilos 

Mielocitos 

Juveniles 

Baciliformes- 

Segmentados 

Linfocitos 

Monocitos 


as 
o 
o 
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FIG. N.? 6.—Caso N.? 9. N. D. . 

Aspecto de las lesiones pariarticulares de las manos y pies. 
Apréciese el edema y la rubicundez. 

Fotografía obtenida el 19 de Mayo. 


FIG. N.? 7.—Caso N. 9. N. D. 
Otro aspecto de las lesiones pariarticulares. 
Fotografía obtenida el 19 de Mayo. 


Desde el 10 de Abril los exámenes de laboratorio e investi- 
gaciones ultramicroscópicas se hicieron con el personal y en el 
Laboratorio del Instituto. 


Caso N.” 9.—Norma Díaz, nacida el 3 de Marzo de 1937. 
Nacida de término. 


Antecedentes hereditarios: sin trascendencia. 


Antecedentes personales: El día 10 de Mayo fué llevada a 
la consulta del Dr. A. Ebensperger por vómitos y decaimiento. 
Se diagnosticó un probable piloroespasmo. 


Enfermedad actual, evolución y tratamiento.—El día 11 de 
Mayo a las 14.80 horas es mordida por un ratón en el lóbulo 
de la oreja izquierda. La pequeña herida sangra ligeramente y 
cicatriza en buenas condiciones. Durante los cuatro días siguien- 
tes la niñita sigue bien. El Domingo 16 de Mayo se aprecia un 
visible y súbito decaimiento, palidece, tiene vómitos, ojos vidrio- 
sos en blanco, se aprecia eritema, sin edema ni equimosis de las 
articulaciones interfalángicas y tiene ligera elevación térmica. 
El día siguiente, 17 de Mayo, sigue en iguales condiciones gene- 
rales. La temperatura es 37,3, la rubicundez de las articulaciones 
interfalángicas es más apreciable y se acompaña ahora de edema 
y pequeñas equímosis en los pliegues ungueales. (Figs. 6 y 7). 

18 de Mayo.—Temperatura 37,2. Siempre decaída. Pali- 
dez extrema. 


19 de Mayo.—Temperatura 38. Muy mal estado general. 
Persiste el edema y la rubicundez de las articulaciones inter- 
falángicas de las manos, hay eritema en la parte alta del pabellón 
de la oreja izquierda y se aprecia también edema y rubicundez 
de las tibiotarsianas e interfalángicas de los pies. 


La temperatura se mantiene en 38 grados hasta el 27 de 
Mayo. El estado general empeora pero las manifestaciones 
articulares desaparecen. 


22 de Mayo.—La temperatura desciende a 37,3. 


23 de Mayo.—Igual, con ligera tendencia a la reaparición de 
las manifestaciones articulares. 


Los días 24, 25 y 26 la temperatura asciende hasta 37,7 y 
se aprecia aumento de los edemas y rubicundez periarticular. 
Hay decaimiento y palidez. 

El 27 de Mayo temperatura 37,2. A la par que las manifes- 
taciones articulares se hacen menos evidentes, se instala un esta- 
do de tetraparesia que se mantiene varios días, desapareciendo 
progresivamente. 


Desde el 29 de Mayo la temperatura se hace normal y la 
niñita se repone paulatinamente. 


Observada durante 15 días más, solamente O apreciarse 
la recuperación de la normalidad 
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Investigaciones experimentales y de laboratorio 


17 de Mayo.—La observación ultramicroscópica de la san- 
gre extraída del lóbulo de la oreja izquierda permite apreciar la 
presencia de Spirella morsus muris. 

19 de Mayo.—La observación ultramicroscópica de la sangre 
extraída del seno venoso por punción a través de la fontanela 
anterior es negativa. 


INOCULACION EXPERIMENTAL en un ratón albino y 
dos cuyes. Desgraciadamente la cantidad de sangre que se pudo 
extraer fué muy escasa por el mal estado general de la enfermi- 
ta y no se inyectó sino 11% c.c. al cuy N.* 1; 15 c.c. al ratón 
albino y el lavado de la jeringa en suero fisiológico estéril al 
cuy N.* 2. 

Las observaciones practicadas hasta el momento a estos 
animales han dado resultados negativos. 


FORMULA SANGUINEA: 


Basófilos 0 Segmentados 34 
Eosinófilos 0 Linfocitos 54 
Mielocitos 0 Monocitos 1 
Juveniles 0 Células de Túrk 2 
Baciliformes 9 
22 de Mayo: 
HEMOGRAMA: 
Basófilos 0 Segmentados 51 
Eosinófilos 1 Linfocitos 40 
Mielocitos 0 Monocitos 0 
Juveniles 0 Células de Túrk 1 
Baciliformes 7 


Hemos alterado deliberadamente el orden de exposición de 
los casos para dejar aparte los casos probables, no confirmados 
por el hallazgo de la Spirella. Además, estos casos han sido insu- 
ficientemente observados, uno por ser de un pueblo lejano y el 
otro, por circunstancias que no es del caso anotar. Por estas 
razones creemos que sólo merecen una ligera referencia. 


Caso N.* 8.—M. del C. 316 meses de edad. Mordida por un 
ratón en los últimos días del mes de Mayo de 1935, en el dorso 
de la nariz y párpado superior izquierdo. Cicatrización “per 
priman” con persistencia de ligera infiltración a nivel del párpa- 
do superior. Durante la semana siguiente a la mordedura la 
niñita comienza a presentar temperaturas subfebriles acompa- 
ñadas de aumento de la infiltración palpebral por edema de 
vecindad. Intervienen varios médicos que prescriben antitérmi- 
cos que alteran la regularidad de la curva de temperatura. 
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Finalmente se aconseja la abertura de lo que se creyó un absceso 
del párpado: la incisión sólo dió lugar a la salida de sangre. 
La temperatura se mantuvo alrededor de un mes, coincidiendo 
con las mayores alzas una erupción eritematosa generalizada. 
Una junta médica resolvió, entonces, hacer tratamiento a base 
de arsenicales, con Myosalvarsan, tratamiento que tuvo éxito 
completo, ya que luego desaparecieron la fiebre y la infiltración 
del párpado. 


Caso N.* 10.—J. H. Observado en Santa Juana por el Dr. 
Ernesto Soza. 


Mordido por un ratón el 1.2 de Noviembre de 1936, en el 
índice izquierdo. La herida cicatrizó en buenas condiciones, pero 
diez días más tarde vió aparecer gran edema de la cara dorsal 
de la mano, antebrazo y brazo, acompañado de alza de la tempe- 
ratura y de grandes dolores durante los movimientos del miem- 
bro. Ingresó al Hospital “Clorinda Avello”” el 21 de Diciembre 
y se pudo constatar allí la existencia de las lesiones indicadas y 
de fiebre. 


El enfermo fué enviado a nuestro Instituto para su estudio 
pero por circunstancias que ignoramos no ha llegado hasta 
nosotros. 


COMENTARIOS 


En los dos casos comprobados hicimos las correspondientes 
inoculaciones experimentales en animales de laboratorio, cuyes 
y ratones albinos, pero, desgraciadamente, en ambos casos los 
enfermos habían sido sometidos ya a tratamiento y bajo la 
acción de los arsenicales. En uno de ellos, caso N.” 7, la curva 
térmica iba en franco descenso. 


Al comenzar esta exposición hicimos notar la cireunstancia 
de que tres de estos nuevos casos son de poblaciones del interior, 
mientras los primeros casos citados correspondían a puertos 
como Talcahuano, Lota, Coronel y por su vecindad Concepción. 
Este hecho reviste un especial interés desde el punto de vista 
epidemiológico y que puede llegar a ser, en breve plazo, un nuevo 
problema para la Sanidad de nuestro país. En este convenci- 
miento, el Prof. Wilhelm ha solicitado de la Dirección General 
de Sanidad la organización de una activa campaña de desratiza- 
ción en la zona. Al mismo tiempo, bajo su dirección personal se 
realiza actualmente en el Instituto de Biología General una tesis 
de licenciatura sobre la base de una encuesta parasitológica com- 
pleta de los ratones de la provincia. Las conclusiones a que 
llegue en este sentido el señor Alfonso Ruiz del Río, han de ser 
de gran importancia. 


Terminamos este comentario insistiendo sobre la variabili- 
dad del aspecto clínico de la enfermedad, tema que merece ser 
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detenidamente estudiado por nuestros médicos en cada caso de 
Sodoku que se presente, siempre que se compruebe la enferme- 
dad por los exámenes de laboratorio que son de rigor en es- 
tos casos. 
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El Pigmento del Simpático Periférico 
(Con 6 microfotografías y 1 lámina) 


por 


Eduardo Skewes Orellana 


(Recibido por la Redacción el 30—IV—238) 


Tal como en el sistema nervioso central, los investigadores 
se han preocupado también en el simpático del pigmento que se 
encuentra con preferencia en las células ganglionares. Nos ha 
llamado la atención que los trabajos dedicados a esta materia 
son muy escasos y que las conclusiones que se han sacado son 
puramente teóricas. 


Spiegel y Adolf han sido los primeros que se han referido 
en forma crítica y resumida a los trabajos antiguos sobre esta 
materia, como son los de Vas, Lubimoff, Poniclo, Kahlden, 
Graupner, Hirsch, Laignel Lavastine, Hale White, Cazeneuve. 


Por las investigaciones de Obersteiner y Pilez sabemos que 
se encuentra en las células ganglionares, fuera del pigmento 
lipoídico que se tiñe con los colorantes de los lipoides (Sudán III, 
ácido ósmico) y que se disuelve en parte en alcohol y éter, una 
segunda clase de pigmento más obscuro, que es muy resistente 
a las influencias químicas. Esto ha sido comprobado por otros 
autores tales como Marinesco, Calligaris, Bauer y algunos más, 
según Spiegel y Adolf. 


Estos dos últimos autores afirman que el pigmento obscuro 
del simpático se encuentra solamente en cantidades más marca- 
das en la edad avanzada y que aumenta en especial en las enfer- 
medades caquectizantes. Los mismos autores han observado que 
se obtiene el empalidecimiento del pigmento en algunos minutos 
con cloro al estado naciente y en 12 hasta 18 horas con una 
solución al 20% de KOH. 


Spiegel y Adolf establecen la relación de que a medida que 
aumenta el pigmento obscuro con la edad o los estados caquée- 
ticos, disminuye el pigmento lipoídico, que pierde su capacidad 
de teñirse con los colorantes de la grasa. 

De Castro, del Instituto Cajal, pudo comprobar en un tra- 
bajo muy extenso sobre el desarrollo del simpático, que ya en 
fetos de 6 a Y meses se encuentra pigmento en las células nervio- 
sas del simpático y que su cantidad va aumentando con la edad. 


Herzog, en su monografía sobre el simpático, comprueba la 
existencia de dos tipos de pigmento en las células ganglionares, 
y dice, de acuerdo con Spiegel y Adolf, que existen diferencias 
cuantitativas en relación con los distintos ganglios simpáticos, 
es decir, que los ganglios cervicales superiores están en general 
más pigmentados. Este último autor, de acuerdo con Spiegel y 
Adolf encuentra un pigmento claro, de color natural amarillento 
y otro café negruzco y cree que el uno podría desarrollarse del 
otro, es decir, que los dos significan solamente distintas fases 
del metabolismo celular. 

En cuanto a la tinción de estos dos pigmentos, hablan clara- 
mente Spiegel, Adolf y Herzog, que en tinciones con Sudán III 
se tiñe solamente una parte del pigmento ganglionar, mientras 
la otra presenta un color café negruzco y no toma el Sudán. 

De Castro, en su trabajo ya citado, dice que la mayor parte 
de las células simpáticas poseen granos pigmentarios que reac- 
cionan al nitrato de plata reducido. Pero no precisa si son las 
células que ya sin tinción poseen un pigmento obscuro las que 
toman en primer lugar el nitrato de plata o si son las otras 
células con pigmento lipoídico. 

En relación con la pigmentación de las células nerviosas ha 
sido de interés especial estudiar el camino del intercambio de los 
productos del metabolismo, en analogía con lo ya hecho en el 
sistema nervioso central. 


Spiegel y Adolf a este respecto mencionan que encontraron 
de vez en cuando células con lipoides en el intersticio de los gan- 
glios simpáticos, en primer lugar alrededor de los vasos y dentro 
del lumen vascular, pero no en las células capsulares. Además 
nunca hallaron el pigmento obscuro fuera de las células 
ganglionares. 

Mogilnitzky encontró pigmento lipoídico en las células cap- 
sulares en casos de enfermedades infecciosas. 

Terplan y Herzog no han podido comprobar esta observa- 
ción, pero el primero menciona algunos casos de ateroesclerosis, 
en los cuales se observaron aisladas gotitas de grasa en las célu- 
las capsulares, alrededor de células con pigmento lipoídico. 

Wohlwill es el único que menciona un caso con pigmento 
obscuro dentro de células ganglionares y en las células capsula- 
res satélites proliferadas. 

En general como dicen Spiegel y Adolf llama la atención 
que en relación con la gran frecuencia y cantidad del pigmento 
en las células nerviosas simpáticas, el hallazgo del mismo pig- 
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FIG. N.o 1. 


Mi 163. 

Suprarrenal de cordero. 

Pigmento cromafino en la médula. 
Fijación en Miller (reacción cromo). 
Sin tinción. 

Obj.: Zeiss 3. 

Oc.: Phot W. Z. 3. 

Aum.: 25 X. 


FIG. N.o 2. 
Mi 157 A. N. 43/37 3 19 años. 


Células cromafinas y fibra nerviosa de la médula 
suprarrenal hombre. 


Reducción del pigmento cromafino por nitrato de plata. 
Tinc.: Bielschowsky - Gros Hematox 

Obj.: Zeiss Inm. 90. 

Oc.: Phot W. Z. 3. 

Aum.: 920 X. 


mento en las células capsulares o intersticiales, o en otras pala- 
bras, signos seguros de un metabolismo activo entre las células 
nerviosas y su vecindad no existe en la misma manera que en 
el sistema nervioso central. 

Muy interesante es el hecho de que conocemos desde las 
observaciones clásicas de Henle, Kohn y Kose otro pigmento que 
da la reacción de cromo, es decir, que no tiene color natural sino 
que es visible en primer lugar con la tinción o reacción del cromo. 
Como sabemos, este pigmento tiene íntima relación genética con 
el simpático y se encuentra al lado de las células nerviosas sim- 
páticas, dentro de células no nerviosas, en la médula suprarrenal 
y en los paraganglios. 


Henle, Kohn y Kose fueron los primeros que describieron 
estas células cromafinas casi en todos los ganglios del simpático 
del hombre (feto y recién nacido) y de los animales. En los dece- 
nios siguientes no se les ha prestado mucha atención y se mencio- 
nan estas células, p. ej., en el manual de histología de Stóhr, como 
células aisladas o en grupo, escasas, que pueden encontrarse de 
vez en cuando en los ganglios simpáticos, en el intersticio. 

Algunos autores se refieren al hecho de que en fetos e indi- 
viduos jóvenes son más frecuentes y que disminuyen progresi- 
vamente con la edad. De Castro habla de estas células croma- 
finas, que él encontró en fetos de 6 a Y meses, pero no está muy 
seguro de su naturaleza y dice que se tiñen también con el 
nitrato de plata. 


Kose dice expresamente que son más frecuentes en el polo 
inferior del ganglio cervical superior, donde las ha encontrado, 
en el punto de salida de las fibras nerviosas, acumuladas hasta 
en número de 30 en un campo con aumento mediano, mientras 
que en otras partes ha observado una que otra, aislada en 
un campo. 

Ultimamente publicó Blotevogel una serie de trabajos expe- 
rimentales muy interesantes, en los cuales pudo demostrar que 
en conejos jóvenes siempre se encuentran las células cromafinas, 
con los reactivos apropiados, entre las células nerviosas simpá- 
ticas del ganglio cervical del útero. En casos de embarazo 
aumenta considerablemente su número y por el contrario dismi- 
nuyen después de la castración. Con métodos muy exactos hizo 
estudios cualitativos y cuantitativos de estas células y llega a 
la conclusión de que en esta región las células cromafinas deben 
tener íntima relación con la función del útero. 

Después de haber leído la escasa bibliografía que hemos 
resumido más adelante pensábamos que en este campo queda- 
ban varias preguntas que resolver y otros puntos que aclarar. 
Este fué el objetivo principal del ntelós con que hicimos nues- 
tras propias investigaciones. 

Según las publicaciones hechas por otros autores existen, 
como se ha demostrado, primero dudas sobre el significado de 
los pigmentos de las células nerviosas simpáticas y si son distin- 
tos o solamente diferentes fases del mismo metabolismo celular. 
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Además no resalta siempre bastante claro si los: autores se 
refieren tan sólo al pigmento obscuro, después de haber hecho 
la tinción de Bielschowsky con impregnación argéntica, pues 
este método es de adsorción y puede fallar en muchas circuns- 
tancias y por el contrario en otras funcionar bien, sin que permi- 
ta hacer conclusiones sobre la naturaleza química del pigmento. 

En cuanto a las células cromafinas, este problema ha gana- 
do importancia por los numerosos trabajos fisiológicos publica- 
dos en los últimos años que se refieren a la presencia de subs- 
tancias simpático-excitadoras, adrenalina y semejantes, dentro 
de los ganglios simpáticos mismos. 

Por esto nos pareció de importancia e interés estudiar los 
pigmentos del simpático, para ver si existían relaciones con el 
metabolismo de la adrenalina por un lado y además si había fenó- 
menos de secreción activa de substancias químicas determinadas 
en los ganglios simpáticos. En este fenómeno hemos pensado 
en analogía con las interesantes relaciones de Roussy y Scharrer, 
sobre el fenómeno de la “neurocrinie” en los centros nerviosos 
vegetativos. 

Además este problema nos ha merecido especial interés por 
el hecho de haber encontrado en los ganglios simpáticos un vas- 
to sistema de senos venosos, descritos por primera vez por 
Ranvier y hacia los cuales ha insistido posteriormente Herzog. 

Para resumir, nos ha parecido de sumo interés investigar el 
metabolismo del simpático basándonos en el pigmento y con 
preferencia en el problema del trasporte de la adrenalina, bus- 
cando sus caminos en las células nerviosas, en las células capsu- 
lares, en el intersticio y en los vasos. 

Por tratarse de estudios puramente histológicos, es claro 
que debería resultar bastante difícil resolver morfológicamente 
el metabolismo de la adrenalina en el tejido; por un lado por la 
cantidad mínima de esta substancia y por otra parte por la gran 
dificultad de evidenciarla en material de autopsia y con los esca- 
sos métodos todavía inseguros que existen en la actualidad. 


INVESTIGACIONES PROPIAS 


MATERIAL.—Nuestras investigaciones las hemos realiza- 
dos sirviéndonos de los ganglios simpáticos cervicales superio- 
res, estrellados y celíacos y además de las suprarrenales de los 
mismos cadáveres autopsiados en el servicio de Anatomía 
Patológica. 

Hemos tratado, en lo posible, de obtener nuestro material 
fresco — es decir — pocas horas después de la muerte. Tomamos 
esta precaución solamente por la extremada facilidad de auto- 
lisis que posee el sistema cromafino, pues el simpático es bastan- 
te resistente a las alteraciones cadavéricas. 


8 


FIG. N.o 3. 


A. N. 43/37 3 49 años. 

Célula nerviosa simpática con pigmento lipoídico. 
Ganglio cervical superior. 

Tine.: Bielschowsky - Gros Hematox. 

Obj.: Zeiss 40. 

Oc.: Phot W. Z. 18. 

Aum.: 900 X. 


FIG. N.o 4. 


Mi 159 A. N. 42/37 ¿ 49 años. 

Pigmento natural (color) lipoídico en corte del gan- 
glio simpático cervical superior. 

Sin tinción. 

Obj.: Zeiss 20. 

Oc.: Phot W. Z. 18. 

Aum.: 370 X. 


En total hemos reunido 22 casos. En 13 de ellos el material 
se obtuvo antes de las 10 horas después de la muerte, en 7 entre 
las 10 y 15 horas y sólo 2 casos tenían ya 17 y 22 horas, pero los 
hemos tomado por ser cadáveres de individuos de avanzada edad. 

Además hemos recogido suprarrenales de animales (vaca 
y cordero) en el momento mismo de la matanza para tener con- 
troles más frescos. 


FIJACION.—Sacando los ganglios simpáticos y suprarrena- 
les de ambos lados los hemos dividido de tal modo que en nues- 
tras dos fijaciones quedaran representados ambos lados. 

Empleamos dos fijaciones: la formalina al 10% según el 
método de Lawrentjew y el líquido de Miller compuesto de bicro- 
mato de potasio (2,5 gr.), sulfato de sodio (1 gr.) y agua desti- 
lada (100 gr.) para la identificación del tejido cromafino. 
Respecto a esta última fijación debemos dar algunos datos sobre 
la técnica que hemos seguido. 

Recibido el material en Miller lo hemos colocado a la estu- 
fa a 37, 38 grados por 3 días, cambiando cada día el líquido. 
Luego lo colocábamos por un día más, fuera de la estufa, en 
una mezcla de partes iguales de líquido Miller y formalina 
al 10%. Así el material quedaba listo para los cortes. 


CORTES.—Practicamos todos nuestros cortes a congelación 
por la facilidad con que se deja cortar el simpático. Hicimos cor- 
tes longitudinales y cortes transversales de los ganglios. Estos 
últimos los practicamos en el polo inferior del cervical superior 
especialmente, según lo aconseja Kose. 

El grosor corriente de nuestros cortes fué de 10 micrones, 
con excepción de los destinados a las tinciones propias del siste- 
ma nervioso, los cuales fueron más gruesos. 


TINCIONES.—Empleamos las tinciones corrientes de He- 
matoxilina-Eosina, Hematoxilina-Sudán y la impregnación argén- 
tica de células y fibras nerviosas según el método de Biel- 
schowsky. 

Para estudiar los caracteres y la naturaleza del pigmento 
completamos nuestras observaciones con las tinciones del fierro 
(azul de Berlín y azul de Turnbull), la del Kresylvioleta (Nissl), 
hicimos la reacción de oxidasa y tratamos los cortes con agua 
oxigenada y con potasa cáustica. 

En todos nuestros casos hemos observado también las pre- 
paraciones sin ninguna tinción, solamente con la fijación en 
formalina al 10% y montaje en bálsamo y glicerina gelatinada. 


1. PIGMENTO DE LAS CELULAS GANGLIONARES 
Disposición del pigmento y color natural.—Observamos en 
todas nuestras preparaciones en la mayor parte de las células 


nerviosas un pigmento en forma de finas granulaciones, con 
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distinta localización en el cuerpo celular, con color propio (prepa- 
raciones sin ninguna tinción), que variaba desde el amarillo 
claro hasta el café obscuro, café negruzco. 

La disposición dentro de las células y sus relaciones con el 
núcleo y las neurofibrillas variaba mucho. En la forma más 
frecuente nos ha parecido acumulado como una media luna en 
el polo opuesto al núcleo, que no siempre se presenta central. 
En orden decreciente lo hemos visto ocupando toda una mitad 
de la célula, en forma de dos medias lunas rodeando el núcleo, en 
anillo alrededor del mismo y en delgada herradura siguiendo los 
contornos exteriores de la célula. En ocasiones los gránulos 
repletaban la célula, dejando apenas vislumbrar el núcleo. 

En cuanto a su relación con las neurofibrillas lo vimos entre 
las mallas de éstas, mientras que en otras ocasiones, en que 
estaba en excesiva cantidad, las tapaba completamente. 


Cantidad y frecuencia.—Respecto a la cantidad podemos 
decir que se encuentra sensiblemente en la misma proporción en 
los 3 ganglios investigados y si en algunos de ellos nos ha pare- 
cido más tupido ha sido en el ganglio celíaco. Lo hemos encon- 
trado con mayor frecuencia en las células ganglionares peque- 
ñas y medianas. 

Nuestro material, que comprende casos de 19 a 62 años, 
nos dice que este pigmento aumenta con la edad y que por la 
misma causa las granulaciones tienden a hacerse más groseras. 
En los casos 5, 10 y 15 (ver cuadro al final), p. ej., de indivi- 
duos que han pasado 55 años, las granulaciones son más gruesas 
y en numerosas células ocupan casi todo el neuroplasma. Tam- 
bién vimos este mismo fenómeno, aunque nos pareció en menor 
escala, en los casos de enfermedades caquectizantes. Así lo ob- 
servamos con bastante intensidad en los casos 2 y 17, que a 
pesar de ser los pertenecientes a las personas más jóvenes, nos 
explicábamos su abundancia por la caquexia tuberculosa. Este 
mismo aumento relativo lo hemos constatado en los casos 1, 9, 
10, 14 y 19 (tisis, caquexia cancerosa). 


En dos casos de muertes violentas por accidente observa- 
mos lo siguiente: en el 6, un individuo de 32 años, de muy buena 
constitución, sin ninguna alteración patológica, presentaba esca- 
so pigmento en comparación a otros casos de su misma edad; el 
otro, caso 11, tenía abundante pigmento, lo que nos explicamos 
por la avanzada edad, ya que no tenía marcadas alteraciones 
patológicas. 

En el resto el pigmento estaba distribuído de acuerdo con 
la edad y los estados patológicos que trajeron a la mesa de autop- 
sia a estos individuos. 


Naturaleza del pigmento.—Con la tinción del Sudán IIT para 
las grasas, hemos observado que en la mayoría de los casos toma 
intensamente este colorante. Sin embargo, en algunas ocasiones 
conserva su color natural amarillo claro o café obscuro. 
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Las diferentes formas de distribucion 
del pigmento en las celulas nerviosas. 


En media luna enel 
polo opuesto al nucleo. 


Ocupando la mitad 
de la celula. 
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Con la tinción especial de Bielschowsky, para evidenciar las 
neurofibrillas, hemos encontrado sólo a veces un pigmento de 
granulaciones negras. Los constatamos con mayor frecuencia 
en individuos de edad, donde las granulaciones son más groseras. 


Reacciones del fierro.—Practicadas las tinciones usadas con 
este objeto (azul de Berlín y azul de Turnbull), no hemos obte- 
nido nunca un resultado positivo. 

Con la tinción de Nissl con Kresylvioleta el pigmento con- 
serva su color natural, no toma un color verdoso como el descrito 
con esta tinción para el pigmento cromafino. 


Reacción de la oxidasa.—Hicimos esta reacción para ver si 
el pigmento pertenecía a la clase de los oxidativos. En ningún 
caso hemos obtenido un resultado positivo. 


Prueba de la resistencia del pigmento.—Hemos sometido los 
cortes (fijados en formalina) a la decoloración con el agua o0xi- 
genada. Variamos el tiempo de permanencia en ella desde aleu- 
nas horas hasta algunos días obteniendo una disminución del 
color propio del pigmento. 

Tratando los cortes con una solución de KOH al 20%, hemos 
obtenido una decoloración franca del pigmento en menos de 
10 horas. 


2. PIGMENTO CROMAFINO 


Pensábamos que una parte de este pigmento ganglionar 
daría la reacción cromafínica. Pero, a pesar de la cuidadosa 
fijación en líquido especial para evidenciarla (Múller-Formol) y 
de la positividad de todos nuestros controles del método en supra- 
rrenales de los mismos casos y en la de los animales recién bene- 
ficiados en el Matadero, no pudimos nunca obtener una reaec- 
ción positiva. 

Aunque pequemos de ingenuos u optimistas, debemos seña- 
lar que hicimos reacciones de adrenalina en los ganglios de los 
casos más frescos, inmediatamente después de obtenido el mate- 
rial. La reacción de Vulpian con percloruro de hierro y amonía- 
co nos resultó siempre negativa. 


Células cromafinas en el simpático.—Este fué uno de los 
puntos más importantes de nuestro trabajo, teniendo en cuenta 
que pensábamos que tenían un rol en el metabolismo del simpá- 
tico, después de haber leído los trabajos fisiológicos recientes 
sobre esta materia. 

No obstante nuestro especial empeño, nuestra cuidadosa 
observación de todo el campo, de un extremo a otro de cada una 
de nuestras preparaciones (que suman más de 500), no logra- 
mos en ninguna de ellas observar las células cromafinas descri- 
tas por otros autores. Sin embargo, nuestros controles, supra- 
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rrenales humanas y de animales, presentaron en todos los casos 
un pigmento que no tenía color natural, que tomaba siempre la 
reacción del cromo y que no se teñía nunca con el Sudán UT. 

Verdaderamente obsesionados por encontrar un rastro de la 
presencia de este sistema cromafino en los ganglios simpáticos, 
hemos ido más allá y nos hemos puesto a buscar alguna pista 
estudiando el metabolismo de las células nerviosas. 

De este modo, dedicamos especial interés a la observación 
de las células capsulares (satélites) de las células ganglionares, 
de los senos venosos y de las células del intersticio, para ver si 
encontrábamos en estos elementos algún rastro de pigmento. 

En las células capsulares y células intersticiales, en muy 
rara ocasión, una que otra vez, (caso 5 p. ej.) encontramos un 
pigmento lipoídico en escasa cantidad. 

Respecto a las células cebadas, en ningún caso hallamos 
vestigio de pigmento en ellas. 

Nos llamó la atención la enorme cantidad y desarrollo de los 
senos venosos; sin embargo, con ninguna de nuestras tinciones 
logramos sorprender en las preparaciones un pigmento en forma 
de gotas o en células fagocitarias, almacenadas en estos senos. 


CONCLUSIONES Y CRITICA 


En 22 casos se investigaron los ganglios simpáticos cervica- 
les superiores, estrellados y celíacos y las suprarrenales de cadá- 
veres frescos de individuos entre 19 y 62 años. 

Se hicieron cortes a congelación en material previamente 
fijado en formalina al 10% y en Miller, Formol (bicromato de 
potasio con formalina). 

Se han usado las tinciones corrientes de Hematoxilina- 
Eosina, de Hematoxilina-Sudán y además la tinción de Biel- 
schowsky-Gross. También para identificar la naturaleza del 
pigmento se practicaron las tinciones del fierro (azul de Berlín, 
azul de Turnbull), la de Nissl1 (Kresylvioleta), la reacción de la 
oxidasa y las pruebas de la resistencia del pigmento con agua 
oxigenada y potasa cáustica. Muchos de los cortes han sido 
observados sin ninguna tinción para tener así un control. 

De acuerdo con la mayor parte de los autores citados en la 
primera parte, observamos con constancia, en la mayor parte de 
las células nerviosas un pigmento en forma de finas granulacio- 
nes, con distinta localización en el cuerpo celular, a veces llenán- 
dolo por completo y en otras ocasiones compuesto de granulacio- 
nes más gruesas. 

Su color varía, en preparaciones no teñidas desde el amarillo 
bastante claro hasta el café obscuro, café negruzco. 

Este pigmento que se encuentra según investigaciones de 
De Castro ya en fetos humanos de 6 a 7 meses, pero en cantidad 
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FIG. N.o 5. 


Mi 169 A. N. 257/36 ¿ 60 años. 

Pigmento negro argentófilo en células nerviosas del! 
ganglio simpático cervical superior. 

Tinc.: Bielschowsky - Gros Hematox. 

Obj.: Zeiss 40. 

Oc.: Phot W. Z. 3. 

Aum.: 380 X. 


FIG. N.o 6. 


Mi 167 A. N. 74/37 2 35 años. 

Pigmento negro argentófilo en una célula nerviosa. 
Ganglio cervical superior. 

Tinc.: Bielschowsky - Gros Hematox. 

Obj.: Zeiss 40. 

Oc.: Phot W. Z. 18. 

Aum.: 820 X. 


discreta, aumenta con los años y llega al máximo en la vejez. 
Observamos este mismo fenómeno en casos de individuos más 
jóvenes fallecidos por enfermedades caquectizantes. En esta 
parte nuestras observaciones concuerdan con la mayoría de los 
autores que se han preocupado de este asunto. 

No pudimos comprobar lo que han descrito algunos investi- 
gadores, como la mayor frecuencia del pigmento en el ganglio 
cervical superior; por lo menos se encuentra en la misma forma 
en todos los ganglios investigados, quizás algo más frecuente en 
el ganglio celíaco. Y tómese en cuenta que para afirmar esto no 
nos hemos dejado impresionar por la mayor abundancia de célu- 
las ganglionares en este último. 

El pigmento se tiñe en general más o menos intensamente 
con el Sudán III y por esto se trata seguramente de un pigmento 
lipoídico. Pero no es raro que al lado de este pigmento bien teñi- 
do con el Sudán se encuentre otro que no lo toma y que conserva 
su color natural. 

En tinciones especiales con nitrato de plata según el método 
de Bielschowsky-Gross para evidenciar las neurofibrillas, pudi- 
mos encontrar, pero con más frecuencia en individuos de edad, 
un pigmento con granulaciones negras relativamente gruesas. 


Participamos con Spiegel, Adolf y Herzog en lo que se refie- 
re a estos dos pigmentos, es decir, de que con mucha probabilidad 
no debe tratarse de dos distintas clases de pigmento, sino de 
diferentes períodos del mismo metabolismo celular. 

No pudimos comprobar la observación de los dos primeros 
investigadores citados, de que este pigmento negro aumenta 
marcadamente con la edad, pues en ganglios de individuos ancia- 
nos se encuentra una gran cantidad de pigmento, pero franca- 
mente lipoídico. 

La cantidad del pigmento puede ser tan excesiva que se ta- 
pen las neurofibrillas intracelulares, mientras que en otras 
ocasiones se encuentra entre las mallas de aquellas o en un polo 
de las células o en forma de anillo, a veces en media luna, otras 
en una zona libre de fibriilas en medio del neuroplasma. 

Respecto a la naturaleza del pigmento podemos decir que 
practicadas las reacciones del fierro (azul de Turnbull y azul de 
Berlín), la de la oxidasa, la tinción de Nissl (Kresylvioleta) no 
hemos obtenido nunca un resultado positivo. 

El pigmento no es resistente a la decoloración con el agua 
oxigenada y además empalidece visiblemente con una solución 
al 20 % de KOH. Este hecho nos demuestra que el pigmento de 
las células ganglionares probablemente tiene que ver algo con 
la melanina que a pesar de ser resistente a los álcalis se di- 
suelve en el agua oxigenada. 

Por la gran importancia que ha alcanzado el simpático en 
los últimos años con numerosos trabajos fisiológicos, por su ínti- 
ma relación con el metabolismo de la adrenalina y posible secre- 
ción de cierta substancia, propias de él y semejantes a la adre- 
nalina nos hemos preocupado en especial de estas relaciones. 
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Nos preguntamos si por lo menos no sería posible que una 
parte del pigmento pudiera dar la reacción del cromo, que es una 
reducción descrita por primera vez por Kohn en las llamadas 
células cromafínicas de la médula suprarrenal. 

Respecto a las células cromafínicas diseminadas en los gan- 
glios simpáticos, vamos a hablar en especial de ellas más 
adelante. 

A pesar de todos nuestros esfuerzos — fijación especial en 
Muúller-Formol, cortes sin tinciones, médula suprarrenal humana 
y de animales como control — no nos fué posible encontrar una 
reacción positiva de este pigmento cromafino en las células ner- 
viosas simpáticas. 

Hicimos también la reacción de Vulpian (percloruro de 
hierro y amoníaco) para la adrenalina en ganglios de cadáveres 
muy frescos, pero obtuvimos un resultado negativo. Este último 
hecho no habla por si solo de la no existencia de adrenalina en 
los ganglios simpáticos, pues sabemos que las pruebas colori- 
métricas de la adrenalina son muy poco seguras, tanto más 
cuanto que esta substancia se encuentra en cantidades mínimas 
en el organismo y se descompone rápidamente. 


En cuanto a las llamadas células cromafinas, que según 
Henle, Kohn y Kose, se encuentran aisladas o en grupos, pero 
siempre en discreta cantidad en los ganglios simpáticos, nos 
preocupamos especialmente de la investigación de estos elemen- 
tos, pues nos pareció de suma importancia relacionarlos con el 
metabolismo de la adrenalina en el simpático. 

Debemos confesar aquí, que en esta parte también nuestras 
esperanzas se vieron defraudadas, pues a pesar del buen funcio- 
namiento del método para hacer visible el tejido cromafino, como 
lo demostraron los controles de las suprarrenales, no encontra- 
mos ninguna de estas células en nuestras preparaciones de los 
ganglios simpáticos. | 

Podría hacérsenos la objeción de que por no haber hecho 
cortes en serie pudo escapársenos la presencia de tales células; 
pero estamos convencidos de que si están diseminadas debería- 
mos haberlas encontrado en más de alguno de nuestros cortes, 
longitudinales y transversales de más de 500 preparaciones. 
Además si tuvieran tanta importancia nos parece que deberían 
encontrarse con más frecuencia. 

Otro punto que nos pareció de interés fué de encontrar una 
pista del camino de los productos del metabolismo de las células 
ganglionares y del de las substancias que podrían ser llevadas a 
las células nerviosas para su funcionamiento. 

Buscamos por esto fenómenos de secreción en las células 
ganglionares como lo han descrito Roussy (neurocrinie) y 
Scharrer en los centros vegetativos del mesencéfalo, pero no 
encontramos signos que afirmaran esta suposición. 

En segundo lugar insistimos de nuevo en el problema ya 
tratado por Spiegel, Herzog y Wohlwill, de la participación de las 
células capsulares (satélites) de las células ganglionares y de 
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las células del intersticio en estos fenómenos, buscando en ellas 
los mismos pigmentos acumulados en las células nerviosas. 
De acuerdo con los autores citados encontramos pigmento lipoí- 
dico solamente en muy raras ocasiones en una que otra célula 
capsular o del intersticio. De acuerdo con Herzog esto nos pare- 
ce un signo seguro de que no existe un intercambio muy activo 
entre las células del tejido conjuntivo, las células capsulares y 
células ganglionares como se ha reconocido para el sistema ner- 
vioso central. 

Tampoco pudimos atribuir a las células cebadas, que según 
Herzog y Martin son muy frecuentes justamente en los ganglios 
simpáticos, un rol activo en el transporte de estos pigmentos. 
Naturalmente no podría excluírse la posibilidad del transporte 
de otras substancias importantes para el metabolismo o la acti- 
vidad del parénquima noble. 

Al final nos preguntamos si los numerosos senos venosos 
de Ranvier, sobre los cuales ha insistido posteriormente Herzog, 
no serían un sistema especial donde podrían coleccionarse las 
substancias fabricadas en los ganglios simpáticos o los productos 
del metabolismo de éste, eliminados por este camino. Con ningu- 
no de nuestros métodos hemos encontrado la comprobación de 
esta tesis, en forma de gotas, de pigmento o de células fagoci- 
tarias que hubieran almacenado a éste. 

Si deducimos ahora el resultado de nuestras observaciones 
podemos ver que muchas de las cosas que nos imaginamos en un 
principio no se han comprobado; pero por haber hecho una 
investigación minuciosa y exacta podremos ahora eliminar con 
más seguridad una serie de factores y argumentos que antes 
han jugado un rol de mayor importancia. 

Así, sabemos ahora, con bastante seguridad, que las distin- 
tas formas del pigmento del simpático periférico son solamente 
diferentes etapas de su metabolismo y que no existe un activo 
intercambio entre las células ganglionares y la vecindad. 

Podemos afirmar además que las células cromafinas, sea 
que tengan relación con la adrenalina o no, no pueden tener gran 
importancia en los ganglios simpáticos por encontrarse como 
máximo en una cantidad tan discreta, como que no nos ha sido 
posible encontrarlas. 

También nos parece seguro que con los métodos morfoló- 
gicos actuales será imposible comprobar en que forma llega la 
adrenalina al simpático, donde actúa y si se produce ella u otras 
substancias semejantes en los ganglios simpáticos mismos. 


RESUMEN 


En los ganglios simpáticos, celíaco, cervical superior y estre- 
llado se encuentra un pigmento en el neuroplasma de las células 
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nerviosas, de un color natural que va desde el amarillo claro 
hasta el café negruzco. 

La cantidad y la localización es muy variable. Con la edad 
avanzada aumenta el pigmento, pero esto puede suceder también 
en individuos jóvenes con enfermedades caquectizantes. En indi- 
viduos ancianos las células pueden estar llenas de pigmento, pero 
sin presentar fenómenos de degeneración y desaparecimiento de 
su estructura. 

Este pigmento se encuentra siempre en una gran parte de 
las células nerviosas y da en su mayor proporción la reacción de 
los lipoides con Sudán III. El pigmento muy claro y el café 
negruzco no se tiñen a veces con este colorante. 

El pigmento obscuro café negruzco se reduce con nitrato de 
plata amoniacal, pero no da nunca la reacción típica del pigmen- 
to cromafino. 

Los pigmentos del simpático no dan la reacción del fierro 
ni la de la oxidasa, empalidecen con el KOH, y se decoloran con 
el agua oxigenada. Pertenecen por lo tanto a los pigmentos de 
desgaste y melanina. 

Por lo dicho un poco más arriba es muy poco probable que 
existan relaciones entre el pigmento y la adrenalina. 

Células cromafinas aisladas, como las descritas por Kohn 
y Kose, no se encontraron. 

Un camino del metabolismo activo entre las células nervio- 
sas y el tejido vecino no pudo constatarse. Ni en las células 
capsulares, ni en el intersticio, ni en los vasos se encontró 
pigmento. 

El pigmento debe ser la expresión del metabolismo de las 
células ganglionares, semejante al pigmento de desgaste del 
corazón. 

. Los distintos colores del pigmento lo interpretamos como 
diferentes fases del mismo metabolismo y parece que el pigmen- 
to negruzco se desarrolla del pigmento lipoídico por encontrarse 
con mayor frecuencia en la edad avanzada. 

Signos seguros de una secreción de las células nerviosas o 
en el intersticio de substancias adrenalinérgicas, en semejanza a 
la neurocrinie de los centros vegetativos en el sistema nervioso 
central, no se encontraron. 
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La espiroqueta en cuestión fué observada por primera vez 
por Wolbach y Binger (1914) en agua filtrada; estos autores la 
denominaron Espiroqueta biflexa. Más tarde, Uhlenhuth y 
Zuelzer (1919) descubrían nuevamente la misma espiroqueta 
saprófita, llamándola espiroqueta-pseudo-icterogenes. Inada e 
Ido (1915) y separadamente de éstos Uhlenhuth y Frome, Hi- 
bener y Reiter (1916) descubrieron también, como agente del 
icterus infeccioso, una espiroqueta de morfología idéntica a la 
que describiera Weil en 1886. Los autores japoneses llamaron a 
dicho agente espiroqueta ictero-haemorragiae; los otros autores 
le dieron el nombre de espiroqueta icterogenes. Noguchi (1917) 
propuso incluir en el órden de las espiroquetas a esta espiroqueta 
de morfología tan característica, con el nombre de Genus Lep- 
tospira. Por su forma tan especial, adoptaremos también nos- 
otros esta última nomenclatura, que está muy en uso. En el año 
1920 describía Noguchi a la leptospira icteroides como agente de 
la fiebre amarilla; hoy día se sabe con seguridad que aquello era 
un error. Más tarde, Klarenbeek y Schiiffner (1932) descubrieron 
una espiroqueta especial en el perro, la leptospira canícola, que 
se caracterizó por sus propiedades serológicas variables y que 
también podía aparecer en el hombre. No continuaré mencio- 
nando la leptospira heptomadis y otras espiroquetas de esta 
especie. 


A pesar de que las leptospiras son coloreables según el mé- 
todo de Giemsa, una preparación de esta especie no nos permite 
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distinguir fácilmente los detalles morfológicos. El examen en 
vivo en campo obscuro resulta de mayor provecho. Por término 
medio, el largo de las leptospiras alcanza apenas el diámetro de 
dos eritrocitos, a veces son aún más cortas, pero siempre extra- 
ordinariamente finas. Su forma es muy característica. Su par- 
te central estirada presenta numerosas sinuosidades finísimas 
y regulares, terminando sus dos extremos doblados en forma 
de ganchos. Extraordinariamente característica es su movilidad 
propia, que se observa al campo obscuro. La imágen de movili- 
dad se asemeja a un ocho estirado exageradamente a lo largo; 
estas leptospiras efectúan un movimiento de rotación a lo largo 
de su eje, permanecen en el mismo sitio o avanzan y vuelven 
moderada y regularmente. Cuando el movimiento es lento o en 
leeptospiras muertas, se evidencia fácilmente la forma de do- 
ble gancho. Sólo con ayuda de una buena óptica y con ilumina- 
ción propicia, pueden reconocerse las finas sinuosidades, vién- 
dose entonces la espiroqueta semejante a una fina cadena de 
perlas. 


Al practicar el examen de fondo obscuro de exudados y 
preparaciones sanguíneas, debe prevenirse una confusión con 
las llamadas “pseudo-espiroquetas”. También en preparaciones 
de sangre normal se encuentran siempre formas de hilos, que 
presentan una movilidad comparable al movimiento que efectúa 
una cinta de papel fija en agua corriente. Quien ha visto algu- 
nas veces las leptospiras poderosamente luminosas en su movi- 
miento tan característico de rotación activa, no podrá confun- 
dirlas tan fácilmente con estas otras formas. No obstante, han 
sucedido equivocaciones semejantes. 


Para fines de demostración puede multiplicarse de tal 
manera la espiroqueta del agua, que denominaremos como 
leptospira aquae, que, por lo genera, la podremos observar sin 
mucha dificultad al campo obscuro. Se encuentra por lo menos 
en la mitad de todas las aguas corrientes y estancadas del mun- 
do exterior, como frecuentemente también, en el agua potable, 
especialmente en las aguas detenidas en las cañerías. Después 
de hacer su enriquecimiento, la vemos en el campo obscuro jun- 
to a espirilos, bacterias y protozoos; a veces en ejemplares úni- 
cos, con más frecuencia se encuentran en gran número en un 
campo de visión. Como métodos de multiplicación se usan el de 
Hindle (1925) y el de Vagedes (1935). 


Siguiendo el método de Hindle, se colocan en varias placas 
de Petri 20 c. c. del agua que se desea examinar, la cual se mez- 
cla con una cantidad, más o menos del tamaño de una arveja o 
guinda, de defecación humana esterilizada no ácida; enseguida 
se colocan las placas sobre la estufa de cultivo para su desarro- 
llo. Después de 2-3 semanas los cultivos serán positivos con 
frecuencia. 
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El enriquecimiento según el método de Vagedes da aún me- 
jores resultados. A 20 e. e. más o menos, del agua a examinar 
se agregan 10 - 20 granitos de “faez medicinalis puriss.”, o al- 
gunas asas de cultivo puro de levadura de cerveza. Colocando las 
placas sobre la estufa de cultivo para su desarrollo, después de 
l a 2 semanas se obtendrá un gran enriquecimiento de leptos- 
piras. 


El cultivo de leptospiras no resulta difícil si se toma cui- 
dado en observar ciertos detalles importantes. Es en absoluto 
necesario trabajar en condiciones de estricta esterilidad, por- 
que difícilmente se conservan cultivos impuros; además, la re- 
siembra de los cultivos debe hacerse a tiempo y regularmente. 


Como medio de cultivo para las leptospiras se usa agua de 
cañería esterilizada, a la que se agrega 10 % de suero de conejo 
también estéril. Para obtener un buen desarrollo, es importante 
que el agua empleada no sea ácida, sino que por lo menos tenga 
un pH de 7.0. En vez de suero de conejo, que es lo más apropia- 
do, puede emplearse también suero humano o de caballo. La 
mezcla agua-suero, una vez preparada, se envasa en cantidades, 
más o menos, 1 1 a 2 c. c. en tubos estériles y se inactiva du- 
rante media hora a 56 grados en tres días consecutivos. Des- 
pués de ésto, los tubos quedan listos para la siembra. 


Antes de entrar a describir el método del trabajo experi- 
mental con leptospiras patógenas, debemos llamar la atención 
sobre el peligro de infección que existe. Con frecuencia han su- 
cedido infecciones en los laboratorios, que han tenido un des- 
arrollo grave y que, no rara vez, han sido fatales. Las leptospi- 
ras pueden atravesar la piel con heridas, muchas veces invisi- 
bles, pero especial y fácilmente las mucosas. Por esto se reco- 
mienda usar para el trabajo guantes de goma, y evitar en lo 
posible que el material infeccioso llegue a la boca o a los ojos. 
Esto último ha sucedido frecuentemente, cuando durante la ino- 
culación al cuy se ha desprendido la aguja de la jeringa y se ha 
rociado el material infeccioso. 


Para aislar una cepa de leptospira-icterogenes, lo mejor es 
practicar inoculaciones de ratas corrientes a cuyes. Las ratas 
comunes vienen a ser la verdadera fuentes de infección para el 
hombre por el agua que ellas infectan por la orina. Estos ani- 
males se contagian entre sí, por lo cual, muchos de ellos pasan 
por la enfermedad de Weil. Los animales convalescientes con- 
servan en sus riñones una cantidad de leptospiras, las que po- 
demos comprobar generalmente en la cuarta parte de todas las 
ratas comunes adultas por el experimento animal o, con mayor 
dificultad por el cultivo y por el examen microscópico con fondo 
obscuro. Para aislar estas leptospiras en el cultivo, se sacrifican 
algunas ratas, se les extrae estérilmente los riñones y después 
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de emulsionarlos lo más estérilmente posible, se inyecta intra- 
peritonealmente la emulsión de cada rata en uno o dos cuyes. 

La preparación de la emulsión se efectúa en forma exce- 
lente haciendo pasar los riñones con ayuda del majadero de un 
mortero a través de un fino tejido de alambre. La emulsión que 
pasa mezclándola con suero fisiológico estéril, se inyecta por 
medio de agujas finas a los animales. 

Para este experimento debe emplearse cobayos jóvenes, 
cuyo peso sea entre 150 a 250 gramos. Si la emulsión contiene 
leptospiras los animales mueren generalmente, pero no siem- 
pre, entre el quinto y séptimo día después de la inyección. No: 
obstante, no se espera la muerte del animal, sino que, desde el 
segundo día de la inyección se examina el exudado peritoneal 
si contiene o no leptospiras. Para esto se hace un pequeño cor- 
te con una tijera en la piel exterior y esterilizada del animal 
en la región abdominal, se traspasa el resto de la pared con 
una pipeta-capilar estéril, y el exudado obtenido, libre de san- 
gre, se coloca sobre un porta-objetos completamente limpio y 
sin rasguños, se cubre con un cubre-objetos y se observa al 
microscopio con fondo obscuro. A causa de que el exudado se 
coagula, aparecen luego de un corto tiempo las pseudo-espiro- 
quetas que hemos ya descrito y que no deben ser consideradas 
como leptospiras. Si el examen resulta negativo, éste se repe- 
tirá más o menos al octavo día de la inyección. 

Apenas se encuentren en el exudado peritoneal leptospi- 
ras en gran cantidad, se siembra de la sangre de éstos cuyes 
en tubos de cultivo. Esta siembra debe hacerse en lo posible 
antes del octavo día de la inyección, porque después de este 
tiempo, con frecuencia, ya no se encuentran leptospiras en la 
sangre a causa de la aparición de los anticuerpos. Es conve- 
niente extraer la sangre del cuy por punción cardíaca y en 
condiciones de estricta esterilidad. La sangre obtenida se re- 
parte en cantidades de más o menos 0.5 c. c. en algunos tubos 
de cultivo, que se colocarán para el desarrollo a una tempera- 
tura de 28 grados, lo mejor, sobre la estufa de cultivo, en un 
recipiente obscuro. En vez de la sangre puede sembrarse tam- 
bién una emulsión de hígado de un cuy sacrificado o reciente- 
mente muerto; pero los resultados con frecuencia son poco 
satisfactorios, ya que no siempre puede evitarse una infección 
bacterial en el medio de cultivo. En cambio, los tubos sembra- 
dos con la sangre dan casi regularmente dentro de 3 o 4 se- 
manas un abundante desarrollo de espiroquetas, desarrollo 
que, como todo cultivo de leptospiras, se mantiene claro, o 
presenta, cuando el desarrollo es muy poderoso, una ligera 
opalescencia. Para el examen se extrae con una pipeta capilar 
en punta y estéril, 1 a 2 gotas del cultivo y se observa al mi- 
croscopio en la forma igual como ya se indicó para el examen 
peritoneal. Debemos llamar la atención sobre el peligro que 
existe en esta operación para el operador de poca práctica. Al 
aspirar del medio por la pipeta capilar debe evitarse cuidado- 
samente que ésta llegue a la boca; ésto se hace fácilmente po- 


24 


sible en los primeros cultivos, porque a causa de los coagulos de 
fibrina que hay en el medio, se obstruye muchas veces la pi- 
peta. 

Para los pasajes-cultivos siguientes se continúa la siem- 
bra de uno de los primeros tubos con desarrollo abundante. Se 
siembra más o menos Ya a 1 c. c. de cultivo por medio de una 
pipeta capilar en un nuevo tubo de cultivo, y así, una vez ob- 
tenido el desarrollo, se continúa resembrando regularmente 
en la misma forma. El desarrollo se consigue sobre la estufa. 
Por lo general, se presentan por algún tiempo dificultades en 
los cultivos. Los dos primeros pasajes in vitro resultan sin nin- 
guna dificultad, pero después, las leptospiras crecen dificulto- 
samente en algunos pasajes y es necesario una atención esme- 
rada para que la cepa no se pierda. Muy conveniente resulta 
en estos casos, agregar a cada tubo, antes de sembrar, más o 
menos, la 2 asas de cultivo vivo de levadura de cerveza (Zim- 
mermann 1937). La levadura no se multiplica en el medio, y 
en cambio, favorece considerablemente el crecimiento de la 
leptospira, pudiendo así vencerse las dificultades en algunos 
pasajes. También en caso de un mal desarrollo posterior de la 
cepa, es de gran ventaja el uso de la levadura. Apenas la lep- 
tospira se haya acostumbrado al medio, se resiembra regular- 
mente con intervalos de 2 a 3 semanas, pero sólo se utilizarán 
cultivos con un buen desarrollo, como se ha indicado más arri- 
ba. Debo repetir que debe evitarse escrupulosamente cualquier 
infección mixta, ya que éstas casi siempre destruyen el cultivo. 


Para establecer el diagnóstico experimental de la enfer- 
medad de Weil en el hombre, debe tenerse presente, en primer 
lugar, que el agente de la enfermedad sólo puede comprobarse 
en la sangre del enfermo hasta el 6”., a lo sumo hasta el 8*. día 
de aparecida la enfermedad, mientras que más tarde puede 
encontrarse, durante un tiempo más o menos largo en la orina. 
No obstante, disponemos de métodos serológicos que permiten 
hacer el diagnóstico por el examen de la sangre, más o menos, 
desde el décimo día de la enfermedad en adelante, hasta frecuen- 
temente durante muchos años. 


Según nuestra experiencia, existen escasas posibilidades de 
poder encontrar el gérmen en la sangre del enfermo por examen 
directo al microscopio. Según Schiúffner y Sieburgh se ha lo- 
grado comprobar el parásito por contrifugación con éxito en 
un 25 % de los casos; pero, esencial y desgraciadamente, de- 
bemos para ello recurrir siempre al experimento en el cobayo, 
lo que resulta algo demoroso. Para este experimento, se inyeec- 
ta intraperitonealmente a dos cuyes jóvenes, más o menos de 
150 a 250 gramos de peso, 3 a 5 c. c. de sangre desfibrinada de 
un paciente; además, puede también inyectarse intracardial- 
mente o en la vena yugular, Ya a 1 c. c. Muy conveniente es prac- 
ticar estas inyecciones inmediatamente después de extraer la 
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sangre del paciente, pero la sangre también puede trasportarse, 
y realizar el experimento en un laboratorio adecuado. 

En el experimento del diagnóstico es importante no esperar 
los síntomas evidentes del icterus, ni la muerte del animal con 
el cuadro de la enfermedad de Weil al quinto hasta séptimo día, 
sino que, a partir del 2*. día post inyección, se investigará si el 
exudado peritoneal contiene o no leptospiras. Como ya he dicho 
anteriormente, de esta manera puede establecer el diagnóstico 
lo más pronto posible; además los animales, a veces, sobreviven 
la infección, aunque en el exudado peritoneal ha podido compro- 
barse por un corto tiempo el gérmen. 

Si se desea comprobar el gérmen por el hemocultivo, lo que 
generalmente demora más tiempo que el experimento animal, 
se siembra en 2 c. c. de agua esterilizada de cañería del medio 
que se describe más arriba 15 a 1 e. c. de sangre estéril de pa- 
ciente, se deja a temperatura de 25 a 30 grados (sobre la estu- 
fa), y, a partir desde, más o menos, el sexto (6%.) día se empieza 
a controlar el cultivo al microscopio con fondo obscuro. Si se 
comprueba la existencia de leptospiras en el cultivo, éste podrá 
emplearse como cepa para los pasajes siguientes in vitro. 


La comprobación de leptospiras en la orina del enfermo, 
que puede apreciarse en el curso ulterior de la enfermedad, es 
más difícil que el examen de sangre. La orina se centrifuga du- 
rante un tiempo, más o menos largo, en una buena centrífuga 
al mayor número de revoluciones; en seguida se observa el se- 
dimento al microscopio con fondo obscuro, y después se inocula 
aun el centrifugado intraperitonealmente en un cuy. En el exa- 
men microscópico se verá a menudo, especialmente cuando la 
orina es ácida, sólo leptospiras degeneradas y deformes, muy 
difíciles de reconocer. El examen en los cuyes, que se practica 
al igual que el examen de la sangre, falla también en muchos 
casos, porque las leptospiras, o están igualmente muy dañadas, 
o, no son lo suficientemente virulentas. 

Muchas veces se deseará mantener una cepa aislada del 
cuy y obtenida por inoculación de sangre humana. Ello se con- 
sigue, procediendo en igual forma como se hace para el aisla- 
miento de una cepa de leptospira de las ratas. 


Para la comprobación de la enfermedad en sus períodos 
tardíos, dan resultados más seguros, los métodos serológicos. 
Estos darán, por lo general, a partir del décimo (10) día de la 
afección, resultados positivos, y aún hasta después de años pue- 
de, mediante ellos, ser reconocida la enfermedad sobrevivida. 
Entre dichos métodos se considera en primer lugar la reacción 
de aglutinación según Schiiffner y Mochtar. No entraré en de- 
tallar la técnica respectiva, ya que ella exige diferentes cepas 
del gérmen y porque ésta clase de investigaciones, en lo sucesi- 
vo, sólo podrán practicarse en laboratorios especializados. Para 
mayor orientación véase la literatura siguiente. 
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de la 
Universidad de Concepción (Chile) 
Director: Prof. Dr. K. O. Henckel 


LajOntogénesis de las Papilas caliciformes 
del cerdo 


(Con 6 figuras) 


por 


K. O. Henckel y A. Pantoja 


(Recibido por la Redacción el 28—V—38) 


Según los datos proporcionados por Hellman (1921) las pa- 
pilas caliciformes se originarían, en el ser humano, bajo la in- 
fluencia del sistema nervioso. Manojos de fibras provenientes 
del nervio glosofaríngeo se dirigirían en las partes correspon- 
dientes a las futuras papilas, hacia el epitelio de la mucosa 
lingual y después de haber tomado contacto con él, emitirían 
brotes pequeños, los que empujando el epitelio, producirían las 
prominencias papilares. Así pués, la opinión de Hellman en la 
ontogénesis de las papilas caliciformes es, admitir un efecto 
formativo directo del nervio glosofaríngeo; ha encontrado, 
mientras tanto, aceptación casi general y está en parte ya aco- 
gida por los compendios (véase p. ej. el tratado de Fischel 1929). 

Sin embargo, ciertos puntos de vista acerca del significado 
formativo general del tejido epitelial a que habíamos llegado 
con motivo de investigaciones embriológicas acerca de otras 
formacionees de la cavidad bucal (véase Barroso y Vera 1935), 
nos hicieron llegar a la conveniencia de hacer un estudio siste- 
mático de la ontogénesis de las papilas caliciformes en una es- 
pecie en que ofrecen, al revés del ser humano, considerable 
desarrollo y mayor diferenciación morfológica. 

Con este fin se confeccionaron cortes seriados de dirección 
sagital de 22 embriones o fetos rsp., cuya longitud vertico- 
cóxigea variaba entre 10 y 198 mm. 

El primer gérmen de la papila caliciforme ha sido encon- 
trado en un embrión de 14 mm. 1. v. c. (véase Fig. 1). El epitelio 
de la mucosa lingual, que en este estado ontogenético es bies- 
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tratificado, ofrece en el lugar de la futura papila, una prolife- 
ración celular limitada a la capa inferior, que consiste de células 
de forma prismática. El estrto celular superficial no interviene 
en este proceso proliferativo. La membrana basal queda desviada 
hacia el corión. 

Así el primer esbozo de la papila caliciforme es, en el cerdo, 
de naturaleza netamente epitelial y se produce sin que, con los 
métodos morfológicos, podría comprobarse intervención alguna 
del nervio glosofaríngeo. Bien se nota en este estado ontogené- 
tico una ramita proveniente del nervio glosofaríngeo, en el 
corión, situado por detrás del gérmen papilar. Pero queda ale- 
jado del epitelio y tiene una dirección más o menos paralela a 
la superficie de la mucosa sin entrar en relaciones con ella. 


En un embrión de 18 mm. 1. v. c. el gérmen de la papila ya 
forma una ligera prominencia en la superficie de la mucosa. No 
se observa relación alguna de la ramita proveniente del nervio 
elosofaríngeo con el epitelio. 

Como se ve en la Fig. 2, en un estado ontogenético de 23 
mm. 1. v. c., la mencionada ramita del nervio glosofaríngeo que 
corre paralelamente a la superficie de la mucosa emite algunas 
fibras en dirección hacia el esbozo de las papilas, las que antes 
de alcanzar la membrana basal, terminan en el tejido conjuntivo. 


Sólo en un embrión de 28 mm. 1. v. c. (véase Fig. 3) estas 
fibras alcanzan el nivel del gérmen papilar. Empujando la mem- 
brana basal, toman contacto con el esbozo de la papila. 


Luego, en un embrión de 30 mm. 1. v. c. (véase Fig. 4) las 
fibras nerviosas en referencia se han introducido en el gérmen 
papilar desalojando casi completamente el tejido conjuntivo 
situado por debajo de la proliferación epitelial. Este cuadro 
morfológico corresponde aproximadamente al estado ontogené- 
tico denominado por Hellman como “Nervenkeule”, por su se- 
mejanza con una maza. El gérmen papilar mismo resalta con- 
siderablemente sobre el nivel de la superficie de la lengua; en 
la periferie está limitado de un modo muy preciso por el esbozo 
de la tajea. 

Al comparar este cuadro embrionario con estados ontoge- 
néticos de 40 y 42. 1. v. c. (véase Fig. 5) resalta el hecho, que 
la diferenciación morfológica del gérmen papilar sigue efec- 
tuándose por el epitelio. El epitelio que reviste el esbozo de la 
papila, va espesándose progresivamente por proliferación ce- 
lular activa y continua. Como este crecimiento local es mucho 
más intenso que el de la mucosa adyacente, el gérmen papilar 
resulta cada vez más prominente, de modo que en un embrión 
de 69 mm. 1. v. c. ya se hace macroscópicamente visible. 

La profundización ulterior de la tajea se debe igualmente 
a la proliferación activa y continua del epitelio periférico. El 
espacio situado por debajo del epitelio del gérmen papilar no 
está ocupado, como en el estado ontogenético anterior, única- 
mente por el manojo de fibras nerviosas provenientes del ner- 
vio glosofaríngeo, sino se presentan además, numerosos ele- 
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FIG. 1.—Corte sagital de la lengua de un embrión de cerdo de 14 mm: 
1. v. c. Bouin, 10 + Hematoxilina-Eosina. Aum. 700 x, Primer germen de- 
una papila caliciforme 


FIG. 2.—Corte sagital de la lengua de un embrión de cerdo de 23 mm: 
1. v. c. Bouin, 10 4 Hematoxilina-Eosina, Aum. 250 x. Germen de una papi-- 
la caliciforme. 


FIG. 3.—Corte sagital de la lengua 
1. v. e. Bouin, 10 Y Hematoxilina-Rojo 
de una papila caliciforme. 


il 


de un embrión de cerdo de 28 mm 
de Tiacina, Aum. 250 x. Germen 


FIG. 4.—Corte sagital de la lengua de un embrión de cerdo de 30 mm 


1. v. c. Bouin, 10 Y Hematoxilina-Rojo de Tiacina, Aum. 250 x. 


de una papila caliciforme. 


Germen 


mentos de tejido conjuntivo. El mesenquima ha entrado mien- 
tras tanto en un período de proliferación celular activa, tomando 
parte de ahora en adelante en escala cada vez más manifiesta 
en la diferenciación históloca ulterior. 

Las glándulas de von Ebner se manifiestan por primera 
vez en un embrión de 60 mm. 1. v. e. (véase Fig. 6). Se originan 
en el epitelio del surco como brotes epiteliales sólidos, que cre- 
cen en dirección oblícua y convergente hacia el tejido conjuntivo 
de la túnica propia. Respecto al punto de origen de estos brotes 
glandulares, se constata en el cerdo que está situado en la par- 
te más profunda de la tajea mientras que el conocido esquema 
proporcionado por Graberg (1898) referente al desarrollo em- 
brionario de las papilas caliciformes en el hombre indica que 
se originan en su pared externa. La porción distal de los brotes 
glandulares es más espesa que la proximal. A este nivel un pro- 
ceso de rarificación o reabsorción de las células centrales da 
lugar a la formación de un lumen, que corresponde a la primera 
manifestación del sistema excretorio glandular. En este estado 
ontogenético ya se observa una aponeurosis lingual bien for- 
mada, en la que numerosas fibras musculares se insertan. 

Durante el curso de la diferenciación ulterior de las papilas 
caliciformes se forma luego el vallum, que en embriones de 120 
mm. 1. v. e. se hace visible a simple vista. Sin embargo, ya en 
cortes de un embrión de 69 mm. 1. v. c. se nota que la zona de 
la mucosa que rodea inmediatamente el surco, comienza a so- 
levantarse hasta que en un estado ontogenético de 107 mm. 
1. v. ec. ha aleanzado aproximadamente el nivel de la superficie 
de la parte central de la papila. Más o menos al mismo tiempo 
se forman las papilas secundarias que en un embrión de 114 
mm. 1. v. e. ya están bien desarrolladas. 

Sin entrar en detalles acerca de la histogénesis de los bo- 
tones gustativos, especialmente en lo que se refiere a los bulbos 
gustativos primitivos de Hellman, quisiéramos dejar constan- 
cia, de que los primeros botones gustativos que histológica- 
mente con seguridad suficiente se constataron como tales, han 
sido observados en un embrión de 120 mm. 1. v. c. Han sido 
encontrados solamente en número bien reducido, a saber dos o 
tres por corte y estrictamente limitados a la superficie de la 
papila. Sólo en un embrión de 130 mm. 1. v. c. estado ontoge- 
nético, en que la queratinización superficial del epitelio ya 
comienza a manifestarse, los botones gustativos se encontraron, 
además, en la pared interna de la tajea. Como ha sido consta- 
tado en la ontogenésis humana (Kolmer 1927, Fischel 1929), 
así también en el cerdo los botones situados en la superficie 
de la papila desaparecen durante el desarrollo ulterior. Así en 
un feto de cerdo de 144 mm. 1. v. c. los bulbos gustativos están 
localizados de una manera exclusiva en la superficie interna 
de la tajea; igualmente en un feto de término (198 mm. 1. y. e.) 
en el cual la disposición como también el número de los bulbos 
gustativos corresponden totalmente a la situación dada en el 
animal adulto. 
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Tal es, en grandes rasgos, el desarrollo embrionario de las 
papilas caliciformes en el cerdo. (*) La conclución más impor- 
tante desde el punto de vista teórico, a la que hemos llegado en 
el presente estudio, es sin duda la siguiente: El primer gérmen 
de las papilas caliciformes se forma independientemente del 
nervio glosofaríngeo. (2) 

Este resultado está en franca oposición con la ya citada 
afirmación de Hellman, en cuyo concepto el nervio glosofaríngeo 
intervendría directamente en la morfo e histogénesis de las pa- 
pilas en referencia. Dada esta alternativa, nuestro problema 
adquiere un aspecto más general. 

Basándose en los resultados de ciertos experimentos em- 
briológicos, varios autores han supuesto que el sistema nervioso 
desempeña en la ontogénesis un papel trófico formativo general 
(Diirken 1929). Ha sido comprobado que en ciertos vertebrados 
algunos órganos se forman sólo con la presencia de nervios. Sin 
embargo, estos resultados no deben interpretarse en un sentido 
que nos faculte para crear doctrina que la influencia del sistema 
nervioso sea indispensable en la ontogénesis de cualquiera for- 
mación morfológica, pues ha sido comprobado, al revés, que p. 
ej. toda una extremidad puede formarse sin presencia de dis- 
positivo nervioso alguno. Además, en un trabajo recién publi- 
cado, Hammar (1937) después de un estudio sistemático de la 
neurotización del embrión humano, llega a la conclusión que el 
desarrollo ontogenético de órganos procedentes del epitelio se 
efectúa sin intervención del sistema nervioso. 

Parece que Hellman, al encontrar en sus preparaciones el 
estado ontogenético caracterizado como “Nervenkeule” (véase 
pag.), bajo la sugestión de un supuesto papel trófico-formativo 
general del sistema nervioso, ha llegado a su concepto erróneo. 
Al revés, si este autor hubiera tomado en consideración embrio- 
nes más pequeños y, en vez de limitarse a material humano, 
hubiera extendido sus investigaciones a otras especies, más 
aptas para resolver el problema, sus concluciones habrían sido 
distintas de las que ha publicado. 


(1) Para más detalles véase: Pantoja, A. Contribución al estudio del 
desarrollo ontogenético y estructura microscópica de las papilas calici- 
formes del cerdo. Tésis. 1937. 


(2) Esto no quiere decir que también los botones gustativos se ori- 
ginen sin intervención del glosofaríngeo; sin embargo, las observaciones 
realizadas hasta la fecha no han permitido todavía llegar a una solución 
de esta cuestión. 
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FIG. 5.—Corte sagital de la lengua de un embrión de cerdo de 42 mm 
1. v. ec. Bouin, 10 + Hematoxilina-Rojo de Tiacina, Aum. 250 x. Germen 
de una papila caliciforme. 


FIG, 6.—Corte sagital de la lengua de un embrión de cerdo de 60 mm 
1. v. c. Bovin, 10 Y Hematoxilina-Roje de Tiacina, Aum. 50 x. Papila cali- 
ciforme y gérmenes de glándulas de von Ebner. 
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Contribución al Estudio de la Triquinosis 


en Chile 


(1.2 Nota Preliminar?) 


por 


Ottmar Wilhelm G. y Alfonso Ruiz del Río 


(Recibido por la Redacción el 3—IX—237) 


En el primer Congreso Médico Chileno de Patología Re- 
gional, celebrado en Concepción en Enero de 1930, y en un 
informe dirigido en aquel entonces a la Dirección Provincial y 
General de Sanidad, dió cuenta el Prof. Wilhelm de la epidemia 
de Triquinosis humana que se presentó en Concepción y Tal- 
cahuano a fines del invierno del año 1928. 

En dicha epidemia se constataron 280 casos, diagnosticados 
y comprobadas su sintomatología y anamnesis, con los respee- 
tivos exámenes de laboratorio. En algunos casos durante el 
primer período agudo de los trastornos gastrointestinales, se en- 
contraron en los exámenes coprológicos, formas adultas y larvi- 
tas de Triquinas. (El primero de estos hallazgos, se obtuvo 
después de una minuciosa búsqueda en el caso de la señora de 
un distinguido colega de esta ciudad, que enfermó junto con 
sus parientes e hijos, por el consumo de carne de cerdo de la 
mismo procedencia, de manera que la administración oportuna 
de un purgante en el primer período permitió la expulsión de 
una parte de los parásitos). Sin embargo, el curso ulterior de 
la enfermedad hizo la evolución típica con sus períodos clínicos 
clásicos, y una eosinofilia que en algunos enfermos llegó hasta 
un 48 %. 


* Nota leída en la Sociedad de Biología en sesión del 3 de Septiem- 
bre de 1937. 
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El diagnóstico comprobado en estas circunstancias permitió 
a los colegas distinguir muchos casos de Triquinosis que se ha- 
bían considerado al principio como una simple grippe. Por cierto 
esta confusión era fácil por la coexistencia de esta última afee- 
ción, con casos leves de Triquinosis. 


Por los datos anamnésicos se pudo además establecer que 
la epidemia tuvo su origen por carne de cerdo proveniente de 
Talcahuano. 


Una investigación sistemática llegó a establecer que el 
punto de partida fué un cerdo sacrificado en el propio Matadero 
Municipal del vecino puerto. 


Esta epidemia de Triquinosis humana del 1928 no es la 
única que se ha presentado en Concepción y sus alrededores. 


Fresco estaba todavía por otra parte el recuerdo de los 
casos graves de Triquinosis que se presentaron el año 1915 en 
Talcahuano y que afectó principalmente a los marinos alemanes 
del crucero “Dresden” que estaban internados en la Isla Qui- 
riquina. De los 60 casos de Triquinosis que se presentaron entre 
la tripulación mencionada, muchos fueron víctima de una in- 
tensa infección, algunos casos sumamente graves fueron hos- 
pitalizados y desgraciadamente hubo que lamentar tambien 
un caso fatal. La autopsia efectuada por el Dr. Martin en el 
Sanatorio Alemán, constató la intensa infección de los músculos 
del marinero fallecido con Triquinas. 


Como un dato histórico, debemos todavía recordar que el 
año 1900 hubo una grave epidemia en Concepción que por su 
característica local y sus proporcionees, como asimismo por la 
sintomatología y eevolución propia, fué denominada por los mé- 
dicos de aquel entonces por “Fiebre penquista”. 


La falta de un control científico de esta enfermedad propia 
de Concepción, está en cambio compensada con una descripción 
magistral de la evolución clínica y de los períodos clásicos de la 
Triquinósis. 

No nos vamos a detener en esta comunicación en las demás 
epidemias y casos de Triquinósis que se han presentado en otros 
puntos del país como especialmente en el Sur, Puerto Montt y 
Puerto Varas en 1908, 1911 y 1927, ete., sino al problema local. 


En Concepción existe la Triquinósis en forma endémica en 
los ratones y cerdos. 


En múltiples oportunidades y gracias a la gentileza del se- 
ñor veterinario municipal don Jesús García de Vinuesa, se nos 
ha enviado a nuestro laboratorio de Parasitología, todos los años 
ya desde 1924 hasta la fecha, carne de cerdo infectada con Tri- 
quinas para los trabajos prácticos de los alumnos. 


Los datos estadísticos del Matadero Municipal de Concep- 
ción durante los últimos años nos dan las siguientes cifras: 
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FIG. 2 —Microfotografía 1 y 2. Quistes de Triquina (Trichinella 


spiralis) en el tejido muscular de los ratones examinados en el Laboratorio 


de Parasitología. (Instituto de Biología General). 


FIG. 3.—Microfotografía de una larva de Trichinella spiralis libre en 
el contenido gástrico de un ratón infectado experimentalmente en el Labo- 
ratorio de Parasitología. (Instituto de Biología General). 


MATADERO MUNICIPAL DE CONCEPCION 


Estadística de cerdos parasitados con Trichinella spiralis 


AÑ Nr. de cerdos Nr. de cerdos o/ 
ño E : lo 
parasitados beneficiados 
1935 16 4996 0,30 
1936 15 5836 0,28 

1937 
hasta 11 3776 0,29 
Agosto 


Estos datos han sido facilitados por el señor Veterinario 
Municipal señor Jesús García de Vinuesa y por el señor Selím 
Concha Vega, en Concepción, a 3 de Septiembre de 1937. 


Durante el presente año se está efectuando en el Labora- 
torio de Parasitología de la Universidad de Concepción con 
motivo de la tésis de grado del señor Alfonso Ruiz del Río, un 
estudio sistemático de los parásitos del ratón, para establecer 
su importancia en la patología parasitaria humana regional. 

Interesante es hacer notar el hecho, que, en las 190 autop- 
sias efectuadas hasta fines de Agosto, se encontraron 15 ratones 
intensamente infectados con Trichinella spiralis, lo que corres- 
ponde a un porcentaje de 7,88 %.. 

De estos 15 ratones infectados con Triquinas 


6 corresponden al Barrio Matadero 


5 > al Barrio La Pampa 
3 > al Barrio Bío-Bío 
1 > al Recinto del Hospital 


El porcentaje relativamente alto de 7,88 % nos indica un 
verdadero estado epidémico de la Triquinósis en los ratones de 
la ciudad de Concepción, que mantiene la infección endémica 
en los porcinos, como lo revela la estadística correspondiente. 

Se comprenderá con estos antecedentes fácilmente el peli- 
gro que existe para la población, por cuanto es sabido que el 
sacrificio de cerdos se practica clandestinamente en gran escala 
tanto en la ciudad como en sus alrededores y especialmente en 
el campo. Por estas circunstancias nos permitimos advertir a 
las autoridades sanitarias correspondientes, para que se tomen 
todas las medidas precautorias del caso. Es indispensable pre- 
venir una nueva epidemia de Triquinósis humana, ya que con 
los hechos expuestos existe la amenaza, que nos permitimos 
denunciar por esta pequeña comunicación. 
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DEL INSTITUTO DE ANATOMÍA 
PATOLÓGICA 
de la 
Universidad de Concepción (Chile) 


Director: Prof. Dr. Ernesto Herzog 


Sobre la existencia de larvas de Linguatula 
(nódulos de Pentastomum denticulatum) 
en el material de autopsias del Ins- 
tituto de Anatomía Patológica de 
la Universidad de Concepción 


por 


Francisco Behn 


(Recibido por la Redacción el 26—XI—37) 


Desde hace algunos meses nos ha llamado la atención que 
los hígados de una serie de individuos fallecidos de cualquier 
enfermedad presentaban en su superficie inmediatamente por 
debajo de la cápsula de Glisson uno o más nodulitos duros blanque 
cinos y del tamaño de un grano de mijo más o menos. Ultima- 
mente nos hemos fijado más detenidamente en la presencia de 
estos nodulitos y pudimos constatar que en realidad eran bastan- 
te frecuentes; en efecto en las últimas 100 autopsias los hemos 
encontrado 4 veces. Examinándolos en cortes histológicos pudi- 
mos constatar que se trata sin duda de pequeños quistes de 
paredes gruesas que contienen cada uno una larva de la Lin- 
guatula rhinaria (Pentastomum denticulatum) un artrópodo 
considerado arácnido vermiforme, pero en realidad de posición 
sistemática todavía bastante dudosa, y que al estado adulto 
vive en las fosas nasales del perro. La identificación de estas 
larvas es relativamente fácil, pues presentan un cuerpo formado 
por numerosos segmentos cada uno cubierto de una hilera de 
ganchitos. Aunque todas las larvas encontradas por nosotros se 
presentaban muertas y fuertemente calcificadas (como es lo 
corriente en la especie humana) pudimos sin embargo, encon- 
trar en todas ellas por lo menos algunos ganchos ciertamente 
muy distintos de los de la Taenia equinococcus que son los úni- 
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cos con los cuales podría ser posible confundirlos. En un ejem- 
plar aún fué visible con toda claridad la estructura segmentada 
del parásito (fig. 2). (Véase además fig. 1). 


Con esto queda demostrado que también en Chile se observa 


en el hombre el estado larval de la Linguatula rhinaria (Pen- 
tastomum denticulatum) que desde ya hace casi un siglo fué 
encontrada por primera vez en diferentes países de Europa. Por 
lo demás nuestro hallazgo no tiene en realidad nada de extra- 
ordinario, pues por una comunicación verbal del Prof. Wilhelm 
estábamos en conocimiento que él ha encontrado la Linguatula 
adulta en las fosas nasales de un perro de Concepción. 

En vista de que según nuestras observaciones la presencia 
de larvas enquistadas en hígados humanos de esta región es 
relativamente frecuente, trataremos de dilucidar por estudios 
ulteriores la frecuencia exacta y ktrataremos de establecer al 
mismo tiempo, si en realidad carecen en absoluto de una impor- 
tancia patológica para la especie humana, como lo afirma la 
mayoría de los autores. 
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FIG. 1.—Nódulo del Pentastomun (larva 
el hígado humano. 


Tinc.: H, E. 
Obj.: 3 
Ok.: Phot 3 


Aum.: 29 X 
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FIG. 2.—Larva de Linguatula rhinaria (Pentastomun denticulatum) 


en el hígado del hombre. 


Tinc.: H, E. 
Obj.: 10 
Ok.: Phot 3 


Aum.: 64 X 
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DEL INSTITUTO DE ANATOMIA 
de la 
Universidad de Concepción (Chile) 


Director: Prof. Dr. Enrique Solervicens 


Hueso central del carpo bilateral aislado 


por el 


Prof. Dr. Enrique Solervicens 


(Recibido por la Redacción el 3—VI—38) 


Los huesos normales y característicos del carpo humano 
presentan, como es sabido ya desde la publicación de los trabajos 
de Gruber, Bardeleben, Pfitzner, Thilenius y otros investigado- 
res, una composición heterogénea, en la cual alternan elementos 
normales que ofrecen poca variación y elementos rudimentarios 
que pueden presentarse en toda la gama de las variaciones. Estos 
últimos, en el período embrionario están representados por ma- 
sas de tejido cartilaginoso que no difieren de las que correspon- 
den a los elementos normales del esqueleto. En el curso de su 
desarrollo, especialmente durante el segundo y tercer mes, aque- 
llos elementos rudimentarios que no han asegurado su existencia, 
fusionándose a un elemento esquelético normal, sufren una des- 
integración más o menos completa Pfitzner (1). Sólo en raras 
ocasiones un elemento esquelético rudimentario que ha perma- 
necido independiente, puede persistir y desarrollarse más o menos 
vigorosamente, en pié de igualdad con los huesos normales, cons- 
tituyendo uno supernumerario, como el que me ocupará en esta 
oportunidad. 


Se trata de un Hueso Central del Carpo libre bilateral, en- 
contrado en un hombre de 37 años de edad. Estaba situado en el 
dorso del Carpo entre el Escafoides, el Hueso Grande y el Tra- 
pezoides. 


Para su descripción se le puede comparar con un tetraedro 
cuya base está dirigida hacia atrás y sus tres caras en relación 
con los huesos ya nombrados. La cara posterior es rugosa, des- 
igual y de forma triangular, con un vértice agudo dirigido hacia 
afuera que se hundía, como una cuña, entre los huesos Escafoides 
y Trapezoides; es la única cara no articular. La carilla interna es 
cóncava, pequeña, de diámetro mayor vertical y se articulaba 
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con el Hueso Grande. La carilla inferior es convexa, en forma de 
medialuna horizontal y se articulaba con el Trapezoides. La cari- 
lla súpero-externa es la más extensa entre las articulares, apa- 
rece alargada en sentido transversal, cóncava y lisa (algo rugosa 
en el huesecillo del lado derecho), articulaba con el borde póstero- 
interno del Escafoides. En el sitio de reunión de las carillas 
articulares se encuentra una cresta rugosa de dirección horizontal 
que se insinuaba entre las caras articulares del Escafoides y 
Trapezoides. 

Algunos diámetros: Transversal 12 mm, vertical 7 mm, y 
ántero-posterior 5 mm. El del lado derecho es apenas más chico. 

Fué descrito por primera vez por Gruber. Thilenius que lo 
ha investigado en carpos de embriones, lo ha encontrado ausente 
sólo 7 veces en 181 observaciones. Su frecuencia como hueso libre 
en el adulto es, según Pfitzner de 0,48 %. 

A esta observación se puede agregar un comentario sobre 
la forma del Escafoides en relación con el huesecillo que nos ocu- 
pa. La forma del proceso odontoídeo de este hueso, según Gruber 
varía desde la forma de bizcocho, en la cual existe una escotadura 
angular posterior, a la forma paralelográmica en la que esta 
escotadura se encuentra rellenada. La explicación de esta varia- 
ción ha sido suministrada por los trabajos de Lebouca, Hencke y 
Reyher (?), comprobando en Carpos embrionarios que en los ca- 
sos en que existe la forma paralelográmica, la escotadura pos- 
terior del Escafoides se encuentra ocupada por el bosquejo del 
Hueso Central del Carpo, en vías de fusionarse o ya totalmente 
fusionado al Escafoides. Ahora bien, es muy interesante consta- 
tar en esta oportunidad, que los Escafoides de esta observación 
pertenecen al tipo paralelográmico de Gruber, es decir, carecen 
de escotadura posterior en su proceso odontoídeo. Esto podría 
significar que no todas las formas paralelográmicas toman su 
origen en la soldadura del bosquejo del Hueso Central del Carpo 
al Escafoides. T. Dwight (*), colocado ante circunstancias simi- 
lares, se pregunta si es posible que estos elementos inconstantes 
puedan dividirse, y ante la falta de pruebas para afirmarlo, nos 
ofrece como una explicación la teoría de que un hueso normal 
puede desarrollarse en el sentido de suplir al hueso inconstante 
que corrientemente se le fusiona, haciendo uso de la facultad de 
regeneración propia de todo lo vivo. 
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Hueso central del carpo. 


DEL INSTITUTO DE FISIOLOGIA 
de la 
Universidad de Concepción (Chile) 
Director: Prof. Dr. H. Kallas 


Consideraciones acerca de la acción del ovario 
fetal y prepuberal 


por 


K. Werbe de K. y E. Poch 


(Recibido por la Redacción el 10—XII—37) 


El problema en qué época y forma entra en juego la acción 
del ovario impúber (fetal y prepuberal) sigue hasta ahora siendo 
objeto de muchos estudios. Séanos permitido resumir cortamen- 
te algunos de los múltiples trabajos que se refieren directa o 
indirectamente a este campo de la endocrinología; en seguida 
vamos a exponer nuestros propios esfuerzos experimentales rea- 
lizados en este terreno científico. 

Fuera de muchas consideraciones provenientes de observa- 
ciones anatomo-histolósicas y histoquímicas, nos parecen de un 
interés palpitante las investigaciones acerca de la llamada erísis 
genital de los recién nacidos. ¿Sería provocada esta pubertad en 
miniatura (Simonnet) con la participación de las gónadas im- 
púberes ? 

Courrier, Allen, Francis y Craig (*) y muchos otros autores 
se ocuparon de este problema. Sus investigaciones demostraron 
que ya el tracto genital del recién nacido debe considerarse como 
receptor de las hormonas sexuales; la mayoría de los autores 
sostienen que la crísis genital se debe a la acción de foliculina 
entrando en juego además de otros factores hormonales mater- 
nales. Desde hace tiempo, ya Halban y Lindig (?%) y después 
Brih! ($), partiendo de una base experimental, expresaron la 
opinión que el desarrollo de las glándulas mamarias del recién 
nacido se deben sobre todo a la acción formativa de la foliculina 
maternal; en cambió, la secreción de la leche empezará sólo una 
vez eliminada la hormona materna del organismo del recién na- 
cido. A conclusiones semejantes llegaron Neumann y Peter, Fels 
(*) y otros; los primeros empujes para el desarrollo del aparato 
genital durante los últimos meses del embarazo y en el recién 
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nacido quedarían así a cargo de las hormonas maternales. Inte- 
resante es la opinión recientemente expresada por Clauberg (?) 
de que “las reacciones hormonales” en el recién nacido carecerían 
de una verdadera importancia fisiológica para el desarrollo de su 
organismo; el feto y el recién nacido servirían sólo para el alma- 
cenamiento de las hormonas maternales respectivas. Se niega 
completamente por lo tanto una participación activa de las gó- 
nadas del feto y del recién nacido en el conjunto de fenómenos 
de la crísis genital; sólo después de la eliminación de las hormo- 
nas maternales, lastre inútil, podría empezar una acción gonadal 
en el organismo impúber. 

Sea como fuere, las investigaciones realizadas hasta ahora 
para dilucidar el problema de la crísis genital del recién nacido 
no permiten deducir algo a ciencia cierta respecto a la acción 
hormonal de las gónadas fetales o pre-puberales, y en particular 
de la elaboración de foliculina en aquéllos. 

1930 Kallas (*) procuró conseguir una comprobación expe- 
rimental directa de la secreción interna de los ovarios impúberes. 
Se sirvió para este fin de un método biológico especial, de la pa- 
rabiósis de dos animales infantiles. 


Son bien conocidas las dificultades con que tropieza la experimentación 
elásica para demostrar una acción hormonal de gónadas infantiles. Los 
ensayos de Bayer, Mayer y Wehefritz, Zondek y otros (7) no tenían un 
resultado satisfactorio al respecto; ni la castración ni la transplantación, 
con tanto éxito usados para revelar la acción del ovario adulto, sirven para 
la demostración de un tal acontecimiento en el ovario impúber. Lipschiitzg 
(8) demostró que un ovario infantil transplantado en un animal infantil 
nunca revela signos de una acción endocrina. 


Ahora bien, el método de parabiosis permite demostrar con 
necesidad experimental que ya el ovario infantil cumple con los 
requisitos clásicos de un órgano endocrino. 

Realmente, la unión en parabiosis de dos animales infantiles 
puede considerarse como un sistema endocrino equilibrado. Si 
se altera este equilibrio castrando uno de los dos animales infan- 
tiles, el otro animal reacciona con síntomas de abolición que se 
nos presentan paradojalmente en forma de una pubertad precoz. 
Ya el ovario infantil refrena la acción de la hipófisis por impul- 
sos endocrinos impidiendo una exacerbación de la acción hormo- 
nal de este órgano; la falta ya de las gónadas infantiles conduce 
a síntomas de abolición, estos síntomas de ablación, consecuen- 
cias de la abolición total de las gónadas infantiles en un lado de 
nuestro organismo doble, pueden evitarse suministrando al ani- 
mal infantil castrado pequeñas cantidades de foliculina; se subs- 
tituye así la acción hormonal de las gónadas infantiles, el 
equilibrio endocrino de nuestra parabiosis se restablece, los 
fenómenos de madurez precoz en el lado íntegro no se represen- 
tan. (Figuras 1-3). 

Finalmente Kallas (?) 1930 demostró que los ovarios impú- 
beres de cochinillos, gatitas y kterneras realmente contienen 
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(Según Kallas). 


: FIG. 1.—Parabiosis infantil en equilibrio endocrino. 
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(Según Kallas). 


FIG. 2.—Equilibrio endocrino alterado, Fenómenos de abolición des- 
pués de la ablación del animal infantil. 


foliculina en cantidades considerables. 1934 Heckmann y Neter 
(19) llegaron a resultados semejantes trabajando con ovarios de 
terneras impúberes. 


Las conclusiones aludidas respecto a la acción incretora de 
las gónadas impúberes se basan sobre todo en la experimentación 
animal, pero también, como es bien sabido, tanto los excretos de 
los recién nacidos como de los niños contienen cantidades conside- 
rables de foliculina. Esta hormona que en pocas semanas des- 
aparece de la orina del recién nacido reaparece de nuevo en los 
niños impúberes de ambos sexos como demostraron las determi- 
naciones de Glimm, Wadehn, Zondek, Euler (4) y otros (1930- 
1933). Cierto que aquí debe pensarse en un origen alimenticio de 
la hormona; aunque la mayoría de los autores consideran insufi- 
ciente tal explicación. Recientemente Dorfmann, Greulich y 
Solomon (+2) - (1937) indican que realmente entre las cantidades 
de la hormona sexual eliminada por la orina y el desarrollo cor- 
poral de los niños impúberes parece existir una relación directa. 


Los hechos experimentales relatados hablan por supuesto 
en favor de una acción sexo-endocrina de la gónada humana. 


Relativamente, sabemos poco sobre el contenido en foliculina 
de los ovarios infantiles humanos. 1935 Fellner (4%) comprobó la 
presencia de esta hormona en ovarios impúberes humanos y de- 
duce en concordancia con otros autores una función endocrina 
también para el ovario humano ya antes de la ovulación. 


En cuanto a la presencia de la foliculina en ovarios fetales 
estamos todavía muy poco orientados. Parece que, según la es- 
pecie, el examen de las gónadas fetales da resultados diferentes. 
Así según Parkes y Bellerby (**) el ovario de la oveja no conten- 
dría foliculina. Catchpole y Cole (**) y Brill (+4) (1933) encon- 
traron en las gónadas fetales del caballo hasta 500 UR. de foli- 
culina. Es remarcable que al día del parto la orina de la yegua 
casi no contiene foliculina, encontrándose ésta en cantidades 
considerables en la orina de la potranca recién nacida. Tomando 
en consideración estos hechos y el cuadro anatómico-histológico 
de los ovarios fetales, los autores deducen una acción endocrina 
del órgano fetal. Las opiniones sobre una función de la gónada 
fetal- humana hasta ahora pueden considerarse bastante arbitra- 
rias; sobre su contenido en foliculina no hemos encontrado datos 
precisos. 

Examinamos ovarios de fetos humanos de los últimos meses 
del embarazo; además nuestro material (*) abarca gónadas de 
niñas de pocos meses de edad. Los métodos de extracción fueron 
los corrientes. El material finamente cortado se extrajo por 
alcohol etílico de 95 Y% en medio débilmente ácido (Fevold) ; una 
parte del material se extrajo en medio neutro. El residuo final 
se disolvió en aceite, inyectándolo en lauchas castradas en dósis 
fraccionadas. (Tabl. 4.) 


(*) El material provenía del Instituto de Patología, amablemente fa- 
cilitado por el Prof. Herzog y el Dr. Behn 
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TABLA 4 


h P 2 Ó 
Edad Longitud OS : NE pls ano Resultado 
dos ovarios inyectado 
Il Niña 8 meses = 263 mg 263 mg (o) 
Feto 83 >» — 221 mg 
> 8 >» 50 cm 279 mg 
II o) 
Niña 3  » 66 cm 313 mg ANOS 
> IES 50 cm 501 mg 
III Feto 5 >» =— E, di. o 
| SS ls 121 mg 
IV > IO — 89 mg 333 mg ($4) 
| > ES 47 cm 123 mg 
>» 718 >» 42 cm 243 mg 
v 4 
CES a | 09 mos E) 
VI Niña 20 >» 72 cm 640 mg 640 mg (+4) 
Nacido muerto —= 126 mg 
VIIY Recién nacido == 221 mg 448 mg o 
Nacido muerto 35 cm 101 mg 
VIII Niña 11 meses — 769 mg 769 mg o) 


Como se ve, en total nuestro material abarca: 8 casos de 
gónadas fetales del 5.* al 8.2 mes y 6 casos de niñas de 10 horas 
a 20 meses de edad y 2 nacidos muertos. En 3 casos se trata de 
ovarios infantiles (N.? 1, 6 y 8). Sólo en uno de éstos (N.* 6) se 
observó después de 70 a 80 horas la aparición de cantidades 
considerables de epitelios y témpanos sin que hubieran desapa- 
recido los leucocitos. En otras 3 determinaciones se partió de 
un material puramente fetal (3, 4 y 5). En dos casos (4 y 5) al 
cabo de 70 a 84 horas aparecieron, junto con elementos epitelia- 
les y leucocitarios, témpanos que desaparecieron de nuevo en ún 
plazo de tiempo corto. Una vez (N.? 3) el resultado fué completa- 
mente negativo. En el grupo N.* 7 se extrajeron ovarios de recién 
nacidos y en el grupo N.* 2 se partió de un material fetal e in- 
fantil—ambos dieron un resultado negativo. 

Nuestros hallazgos todavía no permiten sacar una conclusión 
terminante. Bien se comprende que las dificultades existentes 
para juntar el material apropiado representan un factor conside- 
rablemente negativo para nuestra experimentación. Catehpole y 
Cole obtuvieron sus resultados positivos partiendo de cantidades 
de material mucho más grande. Tomando muy en consideración 
todas las objeciones que pueden hacerse, no obstante nos parece 
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(Según Kallas). 


FIG. 3.—Equilibrio reestablecido después de la substitución hormonal 
de las gonadas infantiles. 


verosímil que el ovario fetal humano ya contiene foliculina y que 
los casos negativos de nuestra experimentación se deben a cau- 
sas extrañas. : 

Nuestras investigaciones continúan. 


LITERATURA 


(1) Courrier, C. R. Biol. 97,24 1928 y C. R. Biol. 1021 1932. 
Allen, Francis y Craig según Courrier 

(2) Halban y Lindig, citado según Kallas 

(3) Briihl, Kl. Woch. 38,1766 1929 

(+) Neumann y Peter, Endokrin. 1932 
Fels, Kl. Woch. 5,2349-2352 1926 

(5) Clauberg, Innere Sekretion der Ovarien und der Placenta 1937 

(6) Kallas, Kl. Woch. 29,1345-1346 1930 
Kallas acerca de la función prepuberal del ovario, Revista de Ins- 
tituto Bacteriológico de Chile 
Véase también Kallas C. R. Biol. 100,979 y Arch. ges. Physiol. 
(Pfliúger) 223,232 1929 == 

(7) Mayer, Ztschr. f. 77,279 1915 


(Pflúger) 223,232 1929 
Bayer, según Mayer 
Wehefritz, J. W. Miller, Veit-Stoeckel, Hdb. d. Gyn. Muenchen 1930 
Bergmanmn, 1. Bd. 1. Hálfte 
(8) Lipschiitz, Dtsch. med. Woch. 26,1070 1927 


(2) Kallas, Inaugur.-Diss. Dorpat 1932 

(10) Heckmann y Neter, Endokrin. 1934 

(11) Glimm, Wadehn, Zondek, Euler, según Simonnet, L'hormon folli- 
culaire 1937 

(12) Dorfmann, Greulich y Solomon, Endocrinology 1937 

(13) Fellner, según Simonnet 

(14) Parkes y Bellerby, J. Physiol. 62,385-396 1925 

(15) Catchpole y Cole, Anat. Rec. 59 y Supl. 1934 

(16) Brill, C. R. Biol. 3,951 1933 


47 


E RA E E 


NA O a a 


ED 


DEL INSTITUTO DE FARMACIA 
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Director: Prof. E. Weasson J, 


Contribución al Estudio Químico del Loxechinus 


albus Mol. (Erizo del mar) 


por 


A. Pfister 


(Recibido por la Redacción el 12—V—38) 


Entre los muchos productos de pesca de nuestra costa 
marina, goza de especial estimación entre los consumidores, el 
erizo de mar, cuyas gonadas o lenguas, como vulgarmente se 
llaman estos órganos sexuales, se consumen al estado fresco o 
bien cocinados de diferentes maneras. 

Se le atribuyen a estas lenguas un alto poder nutritivo y 
es, además, creencia general, que contienen una apreciable pro- 
porción de yodo, debido al sabor especial que tienen y que re- 
cuerda el de este metaloide, sabor que subsiste en la saliva aún 
después de haber consumido este producto. 

El presente trabajo se emprendió a insinuación del Dr. H. 
Schwabe quien publicó en este Boletín, en el Tomo XI de 1936, un 
interesante trabajo sobre esta especie marina y de su parásito, 
el Pinnotheres chil. Edw. 

Las gonadas necesarias para este estudio fueron puestas 
gentilmente a nuestra disposición por el señor director de la 
Escuela Industrial de Pesca de San Vicente, el Dr. don Juan 
Lengerich. 


ESTUDIO DE LA COMPOSICIÓN QUIMICA DE LAS 
GONADAS 


Humedad.—980 gramos de gonadas frescas y muy bien 
desarrolladas, se molieron, se evaporaron en una cápsula de 
porcelana al B. M. hasta sequedad y se completó la desecación a 
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la estufa a 100 grados hasta peso constante. El resíduo seco 
pesaba 225,4 gramos, encontrándose por lo tanto un 77 % de 
humedad. 

Materia grasa.—50 g del erizo desecado y finamente pulve- 
rizado se agotaron completamente en un Soxleth con éter. Eva- 
porado el disolvente orgánico, se obtuvo un resíduo que pesaba 
11,185 g que relacionados con material fresco daba un 5,185 % 
de una materia grasa de color amarillo anaranjado, sólida a la 
temperatura ordinaria y fusible a 30 grados. 


Esta materia grasa dió reacción positiva de Liebermann 
para la colesterina e igualmente resultó fuertemente positiva la 
reacción de Carr y Price para los carotinoides. 

Investigación y valoración de la lecitina. Un gramo de la 
sustancia grasa se mezcló con 8 g de mezcla oxidante preparada 
con sales pro analysi de Merck (46 g K2C03, 35 g Na2C03 y 
25 g KNO3) y se calcinó en un crisol de porcelana. En el produe- 
to de fusión se investigó fosfatos, obteniéndose un abundante 
precipitado con molibdato de amonio en medio nítrico; la inves- 
tigación del azufre en este producto de calcinación, con cloruro 
de bario en medio clorhídrico, nos dió un resultado negativo. 


El fósforo encontrado en la materia grasa nos hizo sospechar 
la presencia de lecitina. Para su investigación y valoración ago- 
tamos nuevamente 42 g de erizo desecado y finamente pulveri- 
zado, con éter, trasladamos la solución etérea a un vaso y elimi- 
namos el disolvente por evaporación. Al residuo de 9,39 g de 
materia grasa obtenida, se agregó acetona anhidra, se entibió, 
agitó, dejó reposar y se decantó el disolvente. Este lavado con 
acetona se repitió tres veces. El residuo del vaso se calentó al 
B. M. para eliminar la acetona, se dejó enfriar en secador y se 
pesó, obteniéndose un residuo que relacionado con erizo fresco 
daba un 0,895 % de lecitina. 

Este residuo era de consistencia pastosa, de color amarillo 
pardusco y de olor característico a lecitina; daba también la 
reacción de fosfatos después de la destrucción de la materia or- 
gánica con mezcla oxidante. 


Calentada una porción de esta pasta en un tubo de ensayo 
con KOH sólida, se desprendían vapores de trimatilamina con lo 
cual se identificaba el radical colina de la lecitina. Por su inso- 
lubilidad en acetona, por la reacción de fosfatos positiva y por 
la trimetilamina encontrada, quedaba comprobada la presencia 
de lecitina. 

En esta sustancia también tratamos de investigar la pre- 
sencia de otros lipoides que la suelen acompañar, como la cefelina 
y esfinjomielina y para lo cual empleamos la reacción extrema- 
damente sensible de las carbilaminas para la investigación de 
los radicales aminos primarios. Dicha reacción resultó negativa. 

Cenizas.—La determinación de éstas se hizo por calcinación 
cuidadosa de un gramo de erizo desecado y desgrasado, obte- 
niéndose un 15,64 % que con relación al producto fresco, nos 
daba un 2,792 %. 
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Un ligero análisis cualitativo de estas cenizas nos reveló la 
presencia de Na, K en cantidades apreciables. Además, encon- 
tramos indicios de S, Ca, Fe y fósforo. De los halógenos se en- 
contró solamente el cloro en proporción de 1,065 % con relación 
a erizo fresco. 

En vista del resultado negativo obtenido en la investigación 
de los halógenos bromo y yodo en las cenizas mencionadas, tra- 
tamos de investigarlos por el siguiente método: 10 g de erizo 
desecado se mezclaron con 80 g£ de mezcla oxidante, se colocó 
esta mezcla en un crisol de porcelana, se cubrió con 20 g de car- 
bonato de sodio purísimo en polvo y se calcinó cuidadosamente, 
de manera que el fondo del crisol llegase a un rojo-oscuro apenas 
perceptible. El producto de calcinación se disolvió en agua, se 
neutralizó exactamente con HNO3 y completó con agua a 500 ec. 
50 ec. de este líquido se llevaron a un embudo de decantación, se 
agregó solución de nitrito de potasio, se aciduló con HCl y aña- 
dió engrudo de almidón, no produciéndose la coloración azul que 
nos debía revelar el yodo. 


Para la investigación del bromo tomamos otros 50 ec. del 
mismo líquido, agregamos 20 cc. de permangato al 1 x 1,000, 10 
ec. de ácido sulfúrico al 10 % y se agitó con tetracloruro de car- 
bono en un embudo de decantación, el disolvente orgánico se 
recibió en otro embudo de decantación y se agitó con solución 
de yoduro de potasio y engrudo de almidón. Tampoco se obtuvo 
coloración en este caso. 

La ausencia del yodo en esta especie marina nos llamó la 
atención, especialmente después de la lectura de los trabajos 
de Lunde y colaboradores de Oslo, relacionados con la investiga- 
ción de este metaloide en los productos de pesquería noruega 
(lodinnholdet i norsk fisk og fiskeprodukter—av G. Lunde, K. 
Closs, H. Haaland og S. O. Madsen—1928). 


Temíamos, pues, que el metaloide se hubiera evaporado en 
la calcinación al estado de yoduro a pesar de todas las cautelas 
tomadas en este caso, o bien, que existiera en el erizo en propor- 
ción tan baja que la presencia de él, no hubiera sido posible es- 
tablecerla por los métodos analíticos empleados. 

Después de numerosísimas tentativas y ensayos previos y 
no pudiendo adoptar el método de von Fellenberg modificado por 
los autores mencionados, debido a la falta de material de labo- 
ratorio apropiado, optamos por el siguiente modus operandi, en 
parte semejante al indicado por las Farmacopeas Suiza e Inglesa 
para la valoración del yodo en la glándula tiroide y la tiroxina. 


Cubrimos el fondo de un crisol de porcelana de 3,5 cm. de 
diámetro con una capa de 5 gramos de carbonato de sodio en 
polvo pro analysi de Merck y a continuación se agregó una mez- 
cla de un gramo de erizo desgrasado y seco con 10 g de mezcla 
oxidante; el crisol se llenó después con otra porción de carbonato 
de sodio y se cubrió con un crisol de 4 em. de diámetro, se invir- 
tieron los crisoles y se llenó el espacio que quedaba entre ellos 
con carbonato de sodio, quedando cubierto el crisol interior más 
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pequeño, hasta el margen, sobresaliendo escasamente el ronde 
de éste. 

Ahora se calentó el crisol exterior con un Bunsen, lenta- 
mente al principio, aumentando gradualmente la temperatura, 
llegando ésta a un rojo apenas perceptible. Se suspendió el ca- 
lentamiento a los veinte minutos, se dejó enfriar y se disolvió 
el producto de fusión en un vaso con 300 cc. de agua, lavando los 
crisoles con otros 50 cc. del mismo líquido. 


Al líquido acuoso alcalino filtrado, se agregaron después 10 
gotas solución metilorange, se aciduló con ácido fosfórico hasta 
ligera coloración rosada, se añadió 0,10 2 metabisulfito en 10 cc. 
de agua, se agitó y agregó a continuación cantidad suficiente de 
agua de bromo hasta obtener una coloración amarilla persisten- 
te. Después de agregar 0,10 g de talco, se hizo hervir durante 
diez minutos para eliminar el bromo, se dejó enfriar, se adicio- 
naron 5 gotas de solución de salicilato de sodio al 5 %, 5 ec. de 
solución de yoduro de potasio, 5 ec. de ácido fosfórico y se tituló 
el yodo libre con hiposulfito N/200 empleando una microbureta. 
Se gastaron 1,15 cc. de hiposulfito de sodio y correspondiendo 
a cada cc. de esta solución 0,000635 de yodo, se obtuvo un 

1,15 . 0,000635 . 100 = 0,01217 % de yodo para el erizo seco 


y desgrasado, o sea, 0,00217 % para el erizo fresco. 


El porcentaje anotado corresponde al término medio de tres 
valoraciones cuyas diferencias no eran mayores de un 5 %. 

Hecha la prueba en blanco con igual cantidad de carbonato 
de sodio y de mezcla oxidante que la empleada en el método des- 
eripto, se obtuvo solamente un indicio de yodo no evaluable. 

Este trabajo se inició a mediados de 1936, se suspendió tem- 
poralmente por diversos motivos y se reinició a principios de 1937. 


A mediados de Noviembre de 1937 volvimos a investigar 
yodo en un erizo fresco. Debido a la época en que se compró es- 
tos ejemplares, sus gonadas se encontraban poco desarrolladas 
y el peso medio de 57 gramos por erizo, equivalía más o menos 
a la mitad de lo que pesaban las anteriormente empleadas. 

Para la valoración del yodo utilicé en este caso un método 
algo distinto al anterior. 57 gramos de erizo freseo se molieron 
y colocaron en un matráz redondo de 1000cc., se agregó 100 g 
de agua, 8 y de KOH (no se usó Na OH por la cantidad notable 
de yodo que contenía este álcali), se calentó el matráz con refri- 
gerante de reflujo durante cuatro horas, al cabo de las cuales 
se había disuelto toda la materia orgánica. El líquido obtenido 
se evaporó al B. M., al resíduo algo húmedo se agregó 20 g de 
carbonato de sodio purísimo, seco, se evaporó a sequedad y se 
pesó, obteniéndose 37,5 gramos. 

De este polvo se tomó un gramo y se valorizó el yodo como 
en el caso anterior. El dosaje en blanco en el total de la KOH y 
carbonato de sodio empleados, dió una cantidad no evaluable 
de yodo. 
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Para el gramo de mezcla desecada que en este caso corres- 
pondía a 1,5466 g de material fresco se gastaron 0,2 cc. de solu- 
ción de hiposulfito N/100 medidos en microbureta lo que dió un 

0,2 . 0,00127 . 100 = 0,000273 % de yodo. 


6 . 1,5466 
Materia proteica.—La valoración de este componente se 
efectuó por el método clásico de Kjeldahl, empleando 0,5 g de 
erizo seco y desgrasado con lo cual se eliminaba del cálculo el 
nitrógeno lecitínico, encontrándose la siguiente proporción de 
materia proteica: 


HECI N/ 20.20 ce. 
Na OH N/ ¡CSIC Os 
HC] combinado con amoníaco ESO COS 


3,86 . 0,014 . 6,25 . 200 = 68,8 % en el erizo desgrasado 
y seco del cual equivalen 17,8 g a100 de erizo fresco. 


17,80 . 68,8 = 12,284 %. 
100 


En resúmen, se encontró para las gonadas de erizo la si- 
guiente composición centesimal: 


Humedad 17 % 
Materia grasa 4,25» 
Lecitina 0,895 > 
Materias proteicas 12,284 >» 
Cenizas 2,792 > 
Sustancia no determ. 2,779 >» 


Después de labobriosas investigaciones se logró comprobar 
la presencia del yodo, estableciéndose que el erizo fresco contenía 
0,00217 %. En una muestra distinta se encontraron 0,00273 %. 
De los demás halógenos se encontró el cloro en proporción apre- 
ciable; la presencia del bromo no se pudo comprobar, pero es de 
suponer que ha de encontrarse en cantidades mínimas y para 
cuya valoración se requeriría, lo mismo que en el caso de yodo, 
de métodos analíticos apropiados. 

Observando el cuadro analítico presentado más arriba, se 
confirma la creencia popular del valor alimenticio de este maris- 
co, pues contiene los elementos principales que necesita el orga- 
nismo para la vida, es decir, las proteinas, materia grasa, lecitina 
y metales en combinación orgánica e inorgánica, como el Ca, Fe, 
K y Na. En la parte insaponificable del aceite ha de encontrarse 
seguramente el factor vitamínico D, habiendo nosotros compro- 
bado con la reacción del ShCl13 la presencia de un carotinoide que 
posiblemente sea idéntico al encontrado en el erizo del mar euro- 
peo y que presenta la acción fisiológica de la vitamina A. 
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Actas de la Sociedad de Biología 
de Concepción, 


correspondiente al año 1937. 


SESION DEL 2 DE JUNIO 


Se abrió la sesión a las 19 horas, presidida por el Prof Sr. Carlos Oliver 
Sch. y actuando de secretario el Dr. Eduardo Benavides. 

Acta.—Se aprobó la de la sesión anterior. 

Tabla.—1. Prof. Dr. Ottmar Wilhelm y Dr. E. Benavides: “Nuevos 
casos de Sodoku en la provincia de Concepción”. 

2. Señor Raúl Mardones: “Observaciones somatológicas e histológicas 
acerca de la mancha mongólica en la población chilena”. 

De acuerdo con la tabla, el Prof. Wilhelm comenzó por hacer una 
breve reseña de los trabajos realizados anteriormente y una exposición de 
las características de la enfermedad producida por la Spirella morsus mu- 
ris. A continuación el Dr. Benavides hizo la presentación de los cuatro ca- 
sos nuevos observados y, finalmente, el Prof. Wilhelm hizo un comentario 
de conjunto, insistiendo particularmente en el aspecto epidemiológico. 
Hizo notar la importancia que tenía el hecho de que la enfermedad, que 
hizo su primera aparición en los puertos del litoral cercano, se haya ido 
difundiendo hacia los pueblos del interior, e hizo presente la urgencia de 
que se procediera en el menor lapso posible a una campaña extensa de 
desratización. 

No se suscitó discusión. 

A continuación el señor R. Mardones dió lectura a su comunicación 
sobre la mancha mongólica o callana, que será publicada “in extenso” en 
el Boletín de la Sociedad. Mereció elogiosos comentarios. El Prof. Dr. Santa 
Cruz solicitó la palabra para referirse especialmente al aspecto folklorís- 
tico del tema relatado. 

Se levantó la sesión a las 20.45 horas. 


SESION DEL 3 DE SEPTIEMBRE 


Se abrió la sesión a las 19.10 horas. Por inasistencia justificada del 
señor presidente titular, Prof. C. Oliver, presidió accidentalmente el señor 
presidente honorario, Prof. Dr. A. Santa Cruz. 

Acta.—Se aprobó sin modificaciones la de la sesión anterior. 

Tabla.—1. Prof. Dr. O. Wilhelm: “El problema de la Anquilostomiasis 
en la región minera de Concepción”. 
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2. Prof. Dr. O. Wilhelm y señor Alfonso Ruiz del Río: “Contribución 
al estudio de la Triquinosis en Chile”. (I nota preliminar). 

3. Prof. Dr. E. Herzog: “Alteraciones de la médula espinal en el tifus 
exantemático”. 

4. Dr. Francisco Behn: “Hemorragia cerebral por Equinococus”. 

Ocupó la tribuna el Prof. Wilhelm y resumió suscintamente su comu- 
nicación. Dió cuenta de las encuestas realizadas desde el año 1919, fecha 
en que el Prof. Juan Noé y sus colaboradores hicieron la primera investi- 
gación científicamente ordenada sobre la Anquilostomiasis en la región 
minera de Concepción; de la realizada más tarde (1931) bajo su dirección 
personal, que tuvo el carácter de encuesta total de los mineros en trabajo, 
realizada sobre un número de 5284 individuos, y que arrojó porcentajes 
que fluctuaban entre el 4,15 y 5,63 % para las minas de Lota y el 60,2 y 
45,716 Jo para las minas de Lirquén y El Rosal, respectivamente. Luego se 
refirió a las variaciones experimentadas por estas cifras precentuales con 
motivo de las campañas parciales realizadas y a aquellas que tienen re- 
lación con la cantidad de obreros en trabajo. Detalló algunos aspectos del 
tratamiento instituído en estas campañas, a base de tetracloruro de car- 
bono, los resultados obtenidos y los casos de intoxicación o de intolerancia 
observados. 

Tocando ligeramente los datos relacionados con las características de 
las minas y del trabajo que en ellas se realiza y que explican la enorme 
difusión de la Anquilostomiasis, dió cuenta del resultado de las últimas 
encuestas realizadas, que permiten apreciar una considerable disminución 
del número de enfermos en Lota y Coronel, y la persistencia de altos por- 
centajes de individuos parasitados (44 a 45 Y.) en Lirquén y Cosmito. A 
este respecto hizo resaltar la responsabilidad que corresponde a las auto- 
ridades sanitarias, que, puestas en conocimiento de esta situación por de- 
tallados informes, y teniendo en su poder un Reglamento Sanitario ela- 
borado por el Prof. Noé, no han llevado a cabo una campaña total e in- 
tensiva de saneamiento y profilaxis, y han perdido espléndidas oportuni- 
dades de controlar el ingreso de los mineros a las labores con ocasión del 
auge de la industria del carbón que siguió a la gran crísis de los años 1931 
y 1932. Finalmente, hizo notar la existencia de individuos contaminados, 
provenientes de las minas infectadas, y reclutados por el ejército, circuns- 
tancia muy digna de tomarse en cuenta, por la posibilidad que existe de 
que, en condiciones ambientales apropiadas, como, por ejemplo, en las 
provincias del norte de nuestro país, podría producirse una epidemia 
de Anquilostomiasis a campo abierto trasmitida por las tropas en manio- 
bras o en campaña en esas regiones. Completó su comunicación con dis- 
positivos para mostrar algunos elementos del diagnóstico diferencial de 
los huevos del Anquilostoma con el Necator americano y con el Trichos- 
trongylus instabilis. 

Esta comunicación fué muy aplaudida y no suscitó discusión. 

A continuación, de acuerdo con la tabla, el Prof. Wilhelm dió lectura 
a una comunicación preliminar sobre el problema de la Triquinosis en 
Chile; dando cuenta de las epidemias anteriores y de los resultados de los 
trabajos que realiza en el Instituto de Biología General el señor Alfonso 
Ruiz del Río. Según estas investigaciones y las estadísticas del Matadero 
Municipal de Concepción, se demuestra que la Triquinosis es endémica en 
los cerdos y epidémica en los ratones de la zona. 

El Prof. Santa Cruz comentó la trascendencia de la comunicación 
leída, se refirió a las modalidades de crianza y beneficio de los cerdos y 
expresó su deseo de que los trabajos que se realizan actualmente sobre la 
Triquinosis permitan llamar la atención de las autoridades sanitarias en 
este sentido. 

A esta altura de la sesión el señor presidente accidental se retiró por 
motivos de salud y entregó la presidencia de la sesión al señor vicepresi- 
dente Prof. Dr. K. O. Henckel, quien ofreció la palabra al Prof. Herzog 
para que diera lectura a su comunicación sobre “Alteraciones de la médula 
espinal en el tifus exantemático”. 

El Prof. Herzog comenzó por dar cuenta de la escasez de trabajos so- 
bre esta materia, respecto a la cual existe un verdadero vacío en la lite- 
ratura mundial, explicable quizás porque las manifestaciones clínicas de 
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tales alteraciones no son siempre evidentes y, cuando existen en forma 
apreciable, son fugaces y no dejan secuelas de importancia. 

Los trabajos que motivan su comunicación se realizaron sobre 14 ca- 
dáveres, siete de los cuales eran frescos (una a cinco horas después de la 
muerte), lo que da especial interés a los resultados. Después de enunciar 
las técnicas de fijación, cortes y tinción expresó los resultados siguientes: 


Macroscópicamente se advirtió sólo una hiperemia generalizada, que 
se hizo más evidente al examen microscópico. En todos los casos, excepto 
en dos, se pudo evidenciar la existencia de nódulos tíficos constituídos por 
infiltrados perivasculares, diseminados en pequeños focos intersticiales, 
diseminación que explica las características clínicas de las manifestacio- 
nes medulares del tifus. Se hizo un estudio particularmente minucioso de 
los cuernos laterales, en los cuales se pudo apreciar, en dos casos, altera- 
ciones celulares de tipo inflamatorio que hablan en favor de la influencia 
retrógrada que, sobre las células de los cuernos, debe tener el proceso 
inflamatorio casi constante en la cadena del simpático (ganglionitis). 

La proyección de microfotografías completó la comunicación que fué 
aplaudida sin suscitar discusión. 


Como último punto de la tabla el Dr. Francisco Behn hizo la relación 
de un caso de muerte en una enferma joven que llegó a la mesa de autop- 
sias con el dignóstico de “Encefalopatía” y en la cual se encontró una he- 
morragia de gran intensidad debida a la ruptura de la cerebral anterior. 
La atención del Dr. Behn en el examen permitió descubrir el orificio de 
ruptura y dió lugar al estudio microscópico ulterior de esa región de la 
arteria, estudio que demostró la existencia de numerosos escolex de tenia 
equinococus. No se pudo encontrar restos de la membrana hidatídica, 
arrastrada seguramente con los coágulos durante el lavado de la pieza. 

Tal localización de la forma larval de la T. equinococus es de una 
rareza excepcional, lo mismo que el mecanismo de la muerte por ruptura 
vascular, ya que, en la inmensa mayoría de los casos, se hace por simple 
compresión cerebral. 


Ofrecida la palabra sobre la comunicación del Dr. Behn, el Prof. 
Wilhelm, se refirió a la frecuencia de la hidatidosis, recordando las in- 
vestigaciones que realizó en este sentido en Santiago (1920), época en 
que las condiciones higiénicas del Matadero Municipal eran muy distintas 
de las actuales. En esa época se hizo una batida contra los perros vagos y 
se Organizó una campaña contra la Hidatidosis, porque los datos estadís- 
ticos del Hospital, de la sección de Anatomía Patalógica y del Matadero 
eran abrumadores. En este sentido solicitó informes del Prof. Herzog 
acerca de la frecuencia de quistes hidatídicos en el Instituto de Anatomía 
Patológica, pues, recordaba que mientras desempeñó el cargo de anatomo- 
patólogo del Hospital en esta ciudad tuvo ocasión de observar una enorme 
frecuencia de la Equinococosis. El Prof. Herzog atestiguó lo dicho por el 
Prof. Wilhelm en cuanto a la frecuencia de esta enfermedad y manifestó 
que el estudio estadístico a que se refería el Dr. Wilhelm estaba por 
terminarse de manera que muy luego podría dar los resultados. 


El señor presidente ofreció entonces la palabra al señor Veterinario 
Municipal, señor Jesús García de Vinuesa, quien se refirió a las malas 
condiciones en que se encuentra el Matadero local, en el cual, a pesar de 
todos sus esfuerzos no ha logrado modificar el sistema de eliminación de 
los desperdicios, que con suma frecuencia son consumidos por los perros, 
siendo que la frecuencia de la Hidatidosis es enorme en vacunos y lanares 
y un poco menor en los cerdos. Se refirió especialmente a la existencia de 
un destructor que no funciona por mala política municipal e hizo presente 
la necesidad de que la Sociedad de Biología influyera ante la I. Municipa- 
lidad para poner remedio a esta situación. 

El Prof. Wilhelm agradeció estas insinuaciones del señor Veterinario 
Municipal así como la cooperación que ha prestado al Instituto de Biología 
y recalcó la conveniencia de enviar no sólo una nota a la 1. Municipalidad 
sobre la trascendencia vital que tiene para la población la buena organi- 
zación de los servicios complementarios del Matadero y una campaña con- 
tra los perros vagos, sino también poner en conocimiento de estos hechos 
a la Dirección Provincial de Sanidad. 
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El señor García de Vinuesa se extendió en nuevas consideraciones 
acerca del funcionamiento del destructor y, después de escuchar nuevas 
insinuaciones de diversos asistentes, el señor presidente resumió el debate 
y propuso el nombramiento de una comisión que tenga por misión infor- 
mar sobre estos problemas a la Dirección Provincial de Sanidad y a la Il. 
Municipalidad. Dicha comisión quedó formada por los señores Ottmar 
Wilhelm, Jesús García y por el secretario, Dr. Benavides. 

No habiendo otros asuntos en tabla se levantó la sesión a las 20.45 hs. 


SESION DEL VIERNES 15 DE OCTUBRE 


Se abrió la sesión a las 19 horas, en el auditorio del Instituto de Bio- 
logía General, presidida por el Prof. Carlos Oliver Sch. 

Acta.—Se leyó y aprobó sin modificación la de la sesión anterior. 

Cuenta.—Se dió lectura a una nota del Prof. Solervicens, inscribién- 
dose con dos temas para la próxima reunión y a los siguientes informes 
que la comisión nombrada por la Sociedad elevó a la Dirección Provincial 
de Sanidad y a la Ilustre Municipalidad a fin de precisar el estado actual 
del problema de la Hidatidosis y del de la Triquinosis, que la comisión es- 
timó conveniente acompañar al anterior: 


INFORME SOBRE HIDATIDOSIS 


Para la Dirección Provincial de Sanidad y la Ilustre Municipalidad de 
Concepción. —Presente. 


Conforme al acuerdo tomado por la Sociedad de Biología en su sesión 
del 3 de Septiembre ppdo., de encomendar a los subscritos la redacción de 
un informe sobre la frecuencia de la Hidatidosis humana en Concepción, 
con el objeto de hacer presente a la Ilustre Municipalidad la actual situa- 
ción de este grave problema, su vital trascendencia y la forma de reme- 
diarlo, nos permitimos poner en conocimiento de las autoridades edilicias 
los siguientes hechos: 

1."—La comisión ha podido establecer que la Hidatidosis, enfermedad 
de excepcional gravedad para el hombre, ha hecho y hace en Concepción 
lamentables estragos, siendo muchas las personas que han pagado a este 
mal el caro tributo de su vida. 

“—Los antecedentes recogidos en las estadísticas de los Hospitales, 
Instituto de Anatomía Patológica y Matadero de Concepción nos han per- 
mitido constatar que el porcentaje de frecuencia de las formas larvales 
de la Tenia equinococus es extraordinariamente elevado en esta región. 

3.“—La infección es trasmitida al hombre por el perro, animal que 
hospeda en su intestino la forma adulta de la Tenia equinococus, y esa 
trasmisión puede hacerse en forma directa por simple contacto con el pe- 
rro parasitado o en forma indirecta, por la ingestión de huevos o tenias 
que el perro disemina con sus deposiciones sobre los huertos y chacras. 

4.*—La infección en el perro se realiza por la ingestión de vísceras de 
animales portadores de este parásito, en particular del pulmón y del hi- 
gado, órganos en los cuales se localiza de preferencia el quiste hidatídico. 
Esta contaminación se verifica con especial frecuencia en los campos, don- 
de se sacrifican animales sin control y se acostumbra dar a los perros las 
vísceras que presentan las, injustamente consideradas inofensivas, “bolsas 
de agua”. Es por demás conocido el hecho de que los dueños de perros en 
la ciudad adquieren para alimentarlos, especialmente las vísceras llama- 
das “bofes”, vísceras que a menudo van parasitados y no han pasado por 
el control del veterinario municipal por cuanto provienen de animales 
sacrificados clandestinamente. 

De los antecedentes expuestos se desprende que esta grave enferme- 
dad se trasmite al hombre por los perros y en consecuencia para evitar la 
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propagación de la enfermedad y para remediar la actual situación, la co- 
misión suscrita recomienda a esa 1. Corporación: 

1.*—Dictar las medidas conducentes a lograr que ningún perro fre- 
cuente los establecimientos o lugares urbanos o rurales donde se sacrifi- 
quen animales. Para que esto pueda ser llevado a la práctica debe dictarse 
un Reglamento que contemple la Abolición total del sacrificio de animales 
privados o clandestinos, tanto en la ciudad como en el campo. 

2.“—En el Reglamento de Matadero y de sacrificio de animales deben 
contemplarse todos los medios profilácticos (cremación de toda víscera 
parasitada o sospechosa de estar parasitada) y el estricto cumplimiento 
de todas las disposiciones que van en resguardo de la Higiene Pública. 

3.*—Reglamentar en forma racional “el control de los perros (lucha 
contra el perro vago o suelto, que, además de contribuir a la campaña 
contra la Hidatidosis, pone a la ciudad a cubierto de los peligros de la 
rabia (Hidrofobia). Controlar la capacidad infectante parasitaria de los 
perros, junto con la otorgación de la patente anual, por medio de un exa- 
men de su fauna parasitaria intestinal certificado por un veterinario, 
examen que permite la administración de un tratamiento curativo para el 
perro, etc. 

4.*—Completar la reglamentación que se dicte, con una intensa y ade- 
cuada propaganda que permita al público darse cuenta del objetivo superior 
que se persigue, y permita obtener así una cooperación de los particulares 
en el cumplimiento de la reglamentación. 

La comisión subscrita, al entregar a la consideración de la Ilustre Mu- 
nicipalidad los antecedentes y sugestiones anteriormente expresados, hace 
presente respetuosamente que la responsabilidad de la higiene local, en 
relación con el grave problema que motiva la presente nota, recae sobre 
las autoridades edilicias, e insiste en la necesidad urgente de poner en 
práctica un plan de acción, que vaya a resguardar la vida y la salud de 
los habitantes de Concepción. 

“Salux pública, suprema lex” 

Con la más alta consideración y respeto, en nombre de la Sociedad 
de Biología de Concepción, quedan a las gratas órdenes de esa I. Munici- 
palidad y ofrecen sinceramente su cooperación.—Ottmar Wilhelm Grob.— 
Jesús García de Vinuesa.—Eduardo Benavides. 


INFORME SOBRE TRIQUINOSIS 


Para la Dirección Provincial de Sanidad y la Ilustre Municipalidad de 
Concepción.—Presente 


Con motivo de las comunicaciones sobre Triquinosis, presentadas a la 
Sociedad de Biología de Concepción en su sesión del 3 de septiembre ppdo. 
por el Prof. Dr. O. Wilhelm en colaboración con el señor A. Ruiz del Río y 
como complemento del informe sobre “Hidatidosis”, la comisión subscri- 
ta ha creído necesario poner en conocimiento de la Ilustre Corporación los 
caracteres de real epidemia con que la Triquinósis se presenta en los ra- 
tones de esta ciudad, los cuales, según investigaciones realizadas en el 
Instituto de Biología de la Universidad de Concepción se encuentran para- 
sitados en el 7,88 Y de los casos. 

Esta epidemia murina, además de mantener la endemia entre los 
porcinos, que según las estadísticas del Matadero Municipal de Concepción 
aparecen infectados en 0,28 % de los casos, encierra el grave peligro de 
der lugar, en cualquier momento, al desencadenamiento de una epidemia 
de Triquinosis humana, tan grave como las de los años 1900, 1915 y 1928, 
la última de las cuales afectó a cerca de 300 personas en Concepción. 

Si a esto se agrega el conocimiento, que tiene esta comisión, de que 
el sacrificio de porcinos se hace clandestinamente con enorme frecuencia, 
tanto en el radio urbano de la ciudad como en la zona rural próxima, y de 
que, aún más, existen establecimientos fiscales, semifiscales y particulares 
de gran responsabilidad sanitaria que abastecen con animales sacrificados 
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en su propio recinto, sin ningún control sanitario, a una población nume- 
rosísima, resulta justificado que, ante la amenaza de una nueva epidemia, 
la Ilustre Municipalidad adopte las siguientes medidas que recomendamos 
como de carácter urgente: 


1.—Reglamentación estricta del sacrificio de animales, incluyendo la 
reglamentación del destino de los porcinos que se presentan a las ferias 
como animales no garantidos. En dicho reglamento debe incluirse indis- 
cutiblemente el continuo y eficiente funcionamiento de un destructor, con 
el objeto de que ningún órgano o animal decomisado salga del recinto del 
Matadero. Además, debe dictarse un decreto por el cual todos los anima- 
les que lleguen muertos en el FF. CC., sean llevados al destructor. 

2."—Establecer el control sanitario por el señor Veterinario munici- 
pal de todo animal sacrificado fuera del Matadero. 

3."—En el cumplimiento de estas disposiciones encarecemos especial 
vigilancia sobre sacrificio de porcinos. 

a) por la mayor frecuencia de los sacrificios clandestinos de esta cla- 
se de animales. 

b) por ser precisamente el cerdo el portador de triquina y cisticercos. 

Al mismo tiempo la comisión se hace un deber de hacer presente a la 
Ilustre Municipalidad que el foco originario de esta enfermedad la consti- 
tuyen los ratones y en consecuencia, no sería suficiente poner en práctica 
las recomendaciones anteriores sin dirigir una lucha contra el ratón. 

Los basurales que constituyen verdaderos criaderos de ratones son al 
mismo tiempo el mayor peligro para la contaminación de los cerdos que, 
precisamente se infectan en estas circunstancias, ingiriendo ratones muer- 
tos junto con otras materias alimenticias mezcladas con las basuras. 

En este sentido deben dictarse también disposiciones que impidan que 
se siga utilizando los basurales como campo de alimentación de los cerdos. 
A fin de realizar con éxito esta campaña de desratización, nos permiti- 
mos sugerir a la Ilustre Municipalidad, que se trate de conseguir una ade- 
cuada coordinación de las actividades municipales, en lo que alcanza su 
incumbencia (basurales y otros focos murinos) con las de la Dirección 
Provincial de Sanidad. 

El problema de la Triquinosis, que hemos presentado escuetamente 
merece la atenta consideración de las autoridades edilicias, por el grave 
peligro que encierra y porque al realizar una campaña de saneamiento y 
desratización se conseguiría simultáneamente eliminar otros factores de 
AN ligadas a la existencia de ratones (Sodoku, hepatitis aguda, 
etc. 

Por tanto la comisión suscrita solicita respetuosamente de la Ilustre 
Municipalidad lo estudie con carácter de urgente y se pone a sus órdenes 
para cooperar en este sentido.—Ottmar Wilhelm Grob.—Jesús García de 
Vinuesa.—Eduardo Benavides. 

Tabla.—1.? Prof Carlos Oliver Sch.: “Casos de Campilonathia en el 
Cachalote (Phiseter macrocephalus Lin.) 

2.? Dr. Eduardo Benavides y señor Emilio Poch: “Un caso de concen- 
tración excepcional de albumosas en la orina”. 

3.2 Señor Antonio Pantoja: “Observaciones sobre la histogénesis y 
morfogénesis de las papilas caliciformes del cerdo”. 

De acuerdo con la tabla el Prof. Oliver comenzó por dar cuenta breve 
de su comunicación, que será publicada en el Boletín de la Sociedad. Hizo 
presente las hipótesis que se han enunciado para explicar el origen de 
esta particular deformación y, además, que los casos que sirven de base a 
su comunicación son los primeros señalados en la especie y orden indicados. 

No hubo discusión. 

A continuación el Dr. Eduardo Benavides se refirió al caso de un en- 
fermo de cirrosis hepática, con gran ascitis, sometido durante algún tiem- 
po a régimen hipoazoado, en el cual se pudo constatar durante algunos días 
la existencia de grandes alteraciones macroscópicas en la orina, que, a 
poco de ser emitida, tenía un aspecto de jalea, se coagulaba completa y 
espontáneamente y recobraba su fluidez primitiva por calentamiento a 38 
grados, conservando siempre un aspecto siruposo. El examen con las téc- 
nicas corrientes no permitió precisar en esta orina la existencia de ningún 
elemento anormal, por lo cual se pidió el concurso del señor Emilio Poch, 
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químico del Instituto de Fisiología quien, recurriendo a métodos especiales, 
pudo comprobar que esa muestra de orina contenía albumosas en pro- 
porción de 22 gramos por litro. 

El relator hizo breves consideraciones acerca de la significación de 
las albumosurias y de la rareza de una concentración tan grande de esta 
substancia en la orina, hecho que no ha sido señalado entre nosotros. 

No hubo discusión. 

Finalmente el señor Antonio Pantoja dió lectura a su comunicación 
sobre la morfogénesis e histogénesis de las papilas caliciformes del cerdo, 
que será publicada “in extenso”. 

1 Prof. Henekel solicitó la palabra para subrayar las partes más im- 
portantes de la investigación del señor Pantoja, comentando ligeramente 
los trabajos de Hellmann y otros autores, relativos a una supuesta parti- 
cipación del sistema nervioso en los procesos ontogenéticos. Se refirió al 
interés de los resultados obtenidos por el señor Pantoja, ya que los de 
otras observaciones e investigaciones anteriores habían adquirido derecho 
de ciudadanía y, aún, habían entrado a los textos, sin la reserva y crítica 
necesarias. Terminó diciendo: “En la investigación científica no debe exis- 
tir autoridad en que uno se base ciegamente; muy al contrario, lo que es 
menester en ciencia es un criterio independiente”. 

El señor Presidente ofreció la palabra sobre cualquier otro punto de 
interés, solicitándola el Prof. Wilhelm para referirse a la suerte de los 
informes elevados a la 1. Municipalidad, acerca de los cuales no se había 
recibido ni siquiera el acuse de recibo correspondiente. Temeroso de que 
dichos informes tengan como destino ser archivados sin ser tomados en 
cuenta, hace presente la necesidad de que la Sociedad siga preocupándose 
de este asunto. 

Después de breve debate quedó acordado que la misma comisión re- 
dactora de los informes se preocupe por la realización de las medidas so- 
licitadas o aconsejadas. 

Se levantó la sesión a las 20.10 horas. 


SESION DEL 26 DE NOVIEMBRE 


Se abrió la sesión a las 19.10 horas, presidida por el titular. 

Acta.—Se leyó y aprobó «sin modificaciones la de la sesión anterior. 

Cuenta.—Se dió cuenta de que el Directorio de la Sociedad, en sesión 
celebrada el 26 del mes en curso aprobó el ingreso de doce nuevos socios. 

Tabla.—1.? Prof. Dr. E. Solervicens: “Hueso central del carpo, bila- 
teral, aislado”. 

2.2 Prof. Oliver Sch.: “Un caso de xantocroismo en el Enicoghnatus 
Leptorhynehus King.) 

3.? Prof. Dr. E. Solervicens: “Variaciones de la columna cervical”. 

4.2 Dr. F. Behn: “Sobre la existencia de larvas de Linguatula (nódu- 
los de Pentastomun denticulatum) en el material de autopsias del Instituto 
de Anatomía Patológica de la Universidad de Concepción. 

Conforme a la tabla el señor Presidente ofreció la palabra al Prof. 
Solervicens, que pasó a dar lectura a su comunicación. Será publicada en 
el Boletín. 

El Prof. Oliver Sch. ocupó el segundo lugar presentando un caso de 
xantocroismo en el Choroy, el segundo que se encuentra en las colecciones 
de los Museos de nuestro país. Comentó la significación de este cambio de 
coloración según la opinión de diversos autores, considerándola debida a 
una simplificación del proceso de pigmentación de la pluma. Se refirió fi- 
nalmente al interesante aspecto que el folklore ha dado a la interpretación 
de la existencia de estos Choroyes de raro colorido que se conocen vulgar- 
mente como “Choroyes reyes”. 

Puesta en discusión la comunicación del Prof. Oliver, solicitó la pala- 
bra el Prof. Henckel para aclarar algunas cuestiones relativas a la signi- 
ficación de los matices encontrados en las plumas y, tras breve comentario 
sobre la frecuencia de estos casos, hizo presente que se trataba en ellos 
de una mutación originada por causas aún desconocidas. 
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A continuación, el Prof. Solervicens ocupó nuevamente la tribuna para 
dar lectura a su comunicación sobre “Variaciones de la columna cervical” 
basada en la observación de 36 columnas completas, preparadas personal- 
mente o de preparación efectuada bajo su vigilancia personal. 

Dividió su exposición en: variaciones corrientes, por desasimilación 
y por asimilación. 

Entre las primeras describió un caso de dehiscencia del arco posterior 
del Atlas que tiene la significación de una espina bífida oculta; dehiscen- 
cia de los agujeros trasversos: 8 en el Atlas y uno en el Axis, 6 casos de 
agujero retrotrasverso del Atlas, y 6 casos de agujeros supratrasversos 
del mismo hueso. Además describió las variaciones mucho más frecuentes 
de la forma de la apófisis trasversa del Atlas, de la séptima cervical y la 
duplicidad de los agujeros trasversos de la cuarta, quinta y sexta cervicales. 

Entre las variaciones por desasimilación hizo presente que la occipita- 
lización del Atlas no estaba representada en sus observaciones, pero, en 
cambio, había comprobado dos casos de dorsalización, es decir, de vér- 
tebras cervicales provistas de costillas. En estos casos no se había com- 
probado clínicamente la existencia de tal variación, que, con frecuencia, 
da origen a diversas perturbaciones circulatorias, nerviosas y morfoló- 

icas. 

5 Entre las variaciones por asimilación, que ocurren exclusivamente en 
la extremidad inferior de la columna cervical, observó un caso, bastante 
raro, de ingreso de la primera dorsal. 

Para terminar con su prolija exposición, hizo notar que dado el redu- 
cido número de columnas examinadas no creyó conveniente reducir la 
frecuencia a tanto por cierto, lo que espera hacer cuando llegue a 100 eo- 
lumnas estudiadas. 

Este trabajo fué muy aplaudido y no dió lugar a discusión. 

Finalmente, el Dr. Behn dió cuenta de la existencia de larvas de 
Linguátula en el material de autopsias del Instituto de Anatomía Patoló- 
gica, comunicación que será publicada en el Boletín. 

El Prof. Wilhelm comentó brevemente la comunicación del Dr. Behn, 
refiriéndose a los casos de parásitos adultos encontrados en los trabajos 
que ha realizado junto con el Prof. Noé. 

Se levantó la sesión a las 20.15 horas. 


SESION DEL 10 DE DICIEMBRE 


La sesión se abrió a las 19 horas, bajo la presidencia del Prof. Carlos 
Oliver Sch. 

Acta.—Se leyó y aprobó sin modificaciones la de la sesión anterior. 

Cuenta.—Se dió cuenta de que el Directorio en su última sesión había 
aprobado el ingreso de dos nuevos socios. 

Tabla.—1.* Prof. Dr. Helmut Kallas: “Consideraciones acerca de la 
acción hormonal de las gónadas inmaduras”. 

2.7 Dra. Káthe Kallas: “La hormona folicular y el ovario impúber”. 

3.? Sr. E. Wilckens: “La foliculina en el mundo vegetal”. 

Conforme a la tabla, ocupó la tribuna el Prof. Kallas que comenzó 
haciendo notar que su comunicación no tenía otro objeto que servir de 
preliminar a otros trabajos del Instituto de su dirección que se leerían a 
continuación, y que, en tal carácter, debería forzosamente referirse a he- 
chos que, de seguro, estarían en conocimiento de la mayoría del auditorio, 
hechos sobre los cuales creía necesario insistir para establecer claramente 
el proceso de continuidad que lo ha traído a las actuales investigaciones. 

Después de algunas generalidades sobre endocrinología se refirió es- 
cialmente a la foliculina, hormona clásica del sexo hasta hace algunos 
años, que a través de trabajos de múltiples investigadores ha perdido ese 
carácter específico que clásicamente se le reconocía, hasta llegar inclusive 
a ser considerada por algunos como un simple producto del metabolismo. 
Desarrolló este tema en forma brillante, analizó las diversas posibilidades 
que se ofrecen al espíritu del investigador y se refirió en especial a los 
hechos concretos obtenidos: relaciones entre el desarrollo y peso del ovario 
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con el crecimiento del cuerpo y con el desarrollo del útero, manifestando 
que de esta clase de observaciones morfológicas en individuos aislados no 
podía sacarse conclusiones definitivas y ciertas sobre la acción específica 
de la hormona folicular y de sus relaciones con el resto del sistema en- 
docrino. 

A continuación se refirió a los resultados de las experiencias reali- 
Zzadas en animales en parabiósis y esquematizó esos resultados poniendo 
en evidencia la acción gonadótropa de las hormonas hipofisiarias. 

Finalmente expuso las investigaciones realizadas en cerdos, gatos y 
terneros para precisar la existencia de foliculina en los ovarios infantiles 
de esos animales, investigaciones que han tenido resultados positivos en 
manos de la mayoría de los investigadores más autorizados. 

Terminó solicitando que su comunicación se discutiera después de 
escuchar la de la Dra. Kallas, que pasó a ocupar la tribuna a continuación, 
para dar lectura a su trabajo sobre “La hormona folicular y el ovario 
impúber”, trabajo que será publicado “in extenso” en el Boletín. 

Ofrecida la palabra, fué solicitada por el Prof. Wilhelm para referirse 
a la acción y mecanismo de acción de las hormonas, recordando de paso 
las experiencias de Steinach (1930) que, en animales castrados, mantenía 
condiciones fisiológicamente normales desde el punto de vista hormonal 
por medio de aplicaciones de diatermia sobre el útero, que tendían a acti- 
var la irrigación de este órgano. Estas experiencias hacen pensar en un 
mecanismo de irritación, de acción vasodilatadora, que, por lo tanto, puede 
mantenerse artificialmente. 

El profesor Kallas manifestó su acuerdo con lo expresado por el 
Prof. Wilhelm. Al respecto dijo que además de ese mecanismo se aceptaba 
hoy aún otros. Recordó las experiencias que consistían en destruir la ma- 
triz folicular del ovario por medio de la irradiación con Rayos Rontgen, 
evitando los signos de insuficiencias posteriores gracias a una hiperemia 
mantenida ulteriormente por medios artificiales. Tocó de paso la seme- 
janza de acción y mecanismo de las hormonas como la foliculina, con otras 
sustancias como la Vitamina D y la Yodhimbina, con la diferencia de que, 
mientras la primera actúa a dósis infinitesimales, las segundas necesitan 
actuar en cantidades relativamente considerables. 

Agotada la discusión el señor Presidente ofreció la palabra al señor 
E. Wilekens que pasó a leer su comunicación sobre “La foliculina en el 
mundo vegetal”. 

En una exposición previa, muy bien documentada, dió cuenta de los 
resultados de investigaciones anteriores, casi todas revelando la existen- 
cia de cantidades considerables de foliculina en inflorescencias, tallos y 
hojas de diversas especies vegetales. Citó además los resultados positivos 
de estas investigaciones en el mundo inorgánico, que han revelado la 
presencia de grandes cantidades de foliculina en la turba, barro, hulla y 
bituminosos, alcanzando en éstos últimos la cifra de 6000 U. L. por ki- 
lógramo. : 

Por último expresó los resultados de sus investigaciones personales, 
realizadas en vegetales de la flora chilena, haciendo presente que eligió pa- 
ra tal investigación aquellos que gozan de mayor prestigio como afrodisía- 
eos, ya que deseaba precisar si la presencia de foliculina tenía o no relación 
con estas cualidades. Desgraciadamente para los resultados, algunos de los 
extractos obtenidos eran demasiado tóxicos para los animales de experi- 
mentación y otros se obtuvieron en cantidades demasiado pequeñas, de mo- 
do que, hasta el momento, los resultados son negativos. 

No hubo discusión. 

La sesión se levantó a las 20.45 horas. 


CARLOS OLIVER SCHNEIDER, 
Presidente. 


Dr. EDUARDO BENAVIDES, 
Secretario. 
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ESTADO DE LA BIBLIOTECA 


(Bibliotecario: Prof. Dr. C. Henckel) 


Lista de las revistas en canje con la Sociedad 
de Biología de Concepción 


AMERICA DEL SUR 


Chile 
Santiago. — Actes de la Societé Scientifique du Chili. 
> — Acción Social. (Caja de Seguro Obligatorio). 
> — Boletín del Museo Nacional. 
> — Boletín Médico-Social. (C. S. O.) 
> — Revista Chilena de Historia Natural pura y aplicada. 
> — Revista del Instituto Bacteriológico y de la Socie- 
dad de Microbiología e Higiene. 
> — Revista Médica de Chile. 
> — Revista Universitaria (Universidad Católica). 


Argentina 


Buenos Aires. — Anales del Museo Nacional de Historia Natural. 


> >»  — Anales del Instituto Modelo de Clínica Médica. 
> »  — Archivos de la Universidad de Buenos Aires. 
> »  — Archivos Nacionales de Biología y Medicina. 

> »  — Boletín del Instituto de Medicina Experimental. 
> >»  — Boletín de la Academia Nacional de Medicina. 
» >»  — Boletín de la Sociedad de Obstetricia y Gine- 

cología. 
> »  — El Hornero. Revista de la Sociedad Ornitológi- 


ca del Plata. 
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Buenos Aires. — Notas del Museo Nacional de La Plata. 


> »  — Revista de la Universidad de Buenos Aires. 

> »  — Revista de la Sociedad Argentina de Biología 
y su filial la Sociedad de Biología del litoral. 

> >»  — Revista del Instituto Bacteriológico del Depar- 
tamento Nacional de Higiene. 

> »  —Revista de la Asociación Médica Argentina. 

> »  — Revista Médica Latino-Americana. 

> »  — Revista Sudamericana. 

> »  —Revista de la Asociación de Médicos del Hos- 
pital Durand. 

> »  — Revista de la Sociedad Argentina de Ciencias 
Naturales. 

> >»  — Revista de la Conferencia de Médicos del Hos- 
pital Rawson. 

> »  — Trabajos del Instituto de Botánica y Farma- 
cología. 


Córdoba. — Boletín de la Academia Nacional de Ciencias. 
La Plata. — Boletín de la Universidad Nacional de La Plata. 


» »  —Conferencias de la Extensión Universitaria de 
La Plata. 
>»  »  —Universidad Nacional de La Plata. 


Mendoza. — Revista Médica de Cuyo “Vox Médica”. 


Bolivia 
Sucre. — Revista de la Universidad Mayor Real y Pontificia de 
San Francisco. 
Brasil 


Río de Janeiro. — Archivos, Boletim, Fauna Brasiliense y Rela- 
torias do Museu Nacional do Río de Janeiro. 


IS > — Archivos de Higiene. 
A > — Boletim de la Secretaría de Saude e Assis- 
tencia. 

DS > — Memorias do Instituto Oswaldo Cruz. 

» » > — Medicina Universitaria. 
Sao Paulo. — Annaes da Facultade de Medicina de Sao Paulo. 
E — Archivos de Biología. 

SS — Archivos do Instituto Biológico. 

> > — Boletim da Sociedad de Medicina e Cirugía. 

> > — Memorias do Instituto Butantán. 

ES — Revista do Museu Paulista. 

DO — Revista da Associacao Paulista de Medicina. 

> > — Revista da Facultade de Medicina Veterinaria. 


Porto Alegre. — Revista dos Cursos. 
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Colombia 


Bogotá. — Revista de la Sociedad Colombiana de Ciencias 
Naturales. 
»  — Revista de la Academia Colombiana de Ciencias Exac- 
tas, Físicas y Naturales. 
Medellin. — Universidad de Antioquía. 


Cuba 
La Habana. — Memorias de la Sociedad Cubana de Historia Na- 
tural “Felipe Poey”. 


> > — Revista de la Universidad de La Habana. 
> > — Revista Cubana. 


Ecuador 


Quito. — Anales de la Universidad Central de Quito. 


»  — Publicaciones de la Sociedad Ecuatoriana de Biología. 

»  — Trabajos sueltos de la Universidad Central. 

»  — Universidad Central “Flora”. Organo del Instituto 
Botánico. 


Paraguay 


Asunción. — Revista de la Sociedad Científica del Paraguay. 


Perú 


Cuzco. — Revista Universitaria. 


»  —Revista Médica Peruana. 
Lima. — Revista de Ciencias. (Universidad Mayor de San 
Marcos). 
>»  — Boletín Bibliográfico. Biblioteca Central de la Univer- 


sidad Mayor de San Marcos. 


Uruguay 
Montevideo. — Acción Sindical. Sindicato Médico del Uruguay. 

> — Anales del Museo de Historia Natural de 
Montevideo. 

> — Archivos de la Sociedad de Biología de Monte- 
video. 

> — Archivos Uruguayos de Medicina, Cirugía y 
Especialidades. 

> — Revista de Tuberculosis del Uruguay. 


67 


Venezuela 


Caracas. — Boletín de la Academia de Ciencias Físicas, Matemá- 
ticas y Naturales. 


AMERICA CENTRAL 
Guatemala 
Guatemala. — Guatemala Médica. 
San Salvador 


San Salvador. — Publicaciones del Ministerio de Agricultura. 


AMERICA DEL NORTE 


Méjico 
Chapultepec. — Anales del Instituto de Biología. 
> — Monografías del Instituto de Biología. 
> — Revista de la Universidad Nacional de Méjico. 
> — Revista Mejicana de Biología. 
U. S. A. 


Ann Arbor. — Occasional Papers of the Museum of Zoology 
University of Michigan. 
Berkeley. — California Publications in Physiology. 
> — California Publications in Anatomy. 
Boston. — Proceedings of the Boston Society of Natural History. 
Chicago. — Program of Activities of the Chicago Academy of 


Sciences. 
Indianapolis. — Proceedings of the Indiana Academy of Science. 
> — The American Mitland Naturalist of the Univer- 


sity of Notre Dame. 
Lawrence. — Science Bulletin of the University of Kansas. 
Long Island. — Annual Report, Annual Annoucement und Mono- 
graphs of the Biological Laboratory. 


> »  —The Biological Laboratory (Supplements). 
Madison. — Radiation and Life (American Society or Natu- 
ralists). 


— Records of the American Society of Naturalists. 
Milwaukee. — Bulletin of the Public Museum of the City of 
Milwaukee. 
> — Year Book of the Public Museum of the City of 
Milwaukee. 
Mineapolis. — Contributions from the Departament of Anatomy 
of the University of Minnesota. 
> — Minnesota Studie in Plant Science. 
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Mineapolis. — Studies in the Biological Sciences and in public 
Health. (The University of Minnesota). 
New York. — Bulletin of the American Museum of Natural 
History. 
> A olocica: (New York Zoological Society). 
Philadelphia. — Proceedings of the Academy of Nat. Sciences. 
— Proceedings of the American Philosophical 


Society. 

> — The Academy of Natural Sciences of Phila- 
delphia. 

> — The Anatomical Record. (Wistar Institute of 


Anatomy and Biology). 
St. Louis. — Annals of the Missouri Botanical Garden. 
Washington. — Boletín de la Oficina ¡Sanitaria Panamericana. 


> — Journal of Heredity. 

> — Proceedings of the National Academy of Sciences. 

> — Proceedings of the United States National 
Museum. 


> — Unión Panamericana. Serie sobre Cooperativas. 
Woods Hole. — The Biological Bulletin (Marine Biological 
Laboratory). 


EUROPA 


Alemania 


Bamberg. — Berichte der Naturforschenden Gesellschaft zu 


Bamberg. 
Berlin. — Sitzungsberichte der Gesellschaft naturforschender 
Freunde. 
»  —BSitzungsberichte der preussischen Akademie der 
Wissenschaften. 
»  — Zeitschrift fúr Sáugetierkunde. 
Bremen. — Abhandlungen des naturwissenschaftlichen Vereins 
zu Bremen. 
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DEL INSTITUTO DE ANATOMÍA 
PATOLÓGICA 
de la 
Universidad de Concepción (Chile) 


Director: Prof. Dr. Ernesto Herzog 


Histopatología del Ganglio Nodoso del Vago 


(Con 16 microfotografías” 


por 


Raúl Melo Melo 


(Recibido por la Redacción el 15—VII—39) 


Posteriormente a Cajal, el autor que más seriamente ha 
estudiado los ganglios sensitivos ha sido, sin lugar a dudas, su 
discípulo De Castro. Ateniéndonos en general a sus descripcio- 
nes y a las de Cajal mismo, que resumen a su vez las de otros 
autores, como Nageotte, Dogiel, Marinesco, Bielschowsky, etc... 
haremos un bosquejo de lo que hasta ahora se ha dicho respecto 
a la estructura de los ganglios sensitivos normales. 

Estos, como los nervios mismos a que pertenecen, tienen 
una envoltura de tejido conjuntivo que envía prolongaciones 
hacia el interior, formando tabiques que se insinúan entre las 
fibras nerviosas, que corren paralelamente al eje del nervio, y 
entre las células ganglionares dispuestas en cordones O grupos. 
Las células ganglionares típicas, en su mayor parte, se caracte- 
rizan por poseer un cuerpo esferoidal, a veces piriforme o polié- 
drico, con una sola expansión axónica que posteriormente se 
divide en T o en Y. Este axón puede atravesar inmediatamente 
la cápsula, o bien, antes de hacerlo, formar a nivel de su naci- 
miento, o rodeando el cuerpo celular, una serie de cireunvolucio- 
nes más o menos abundantes; es el “glomérulo inicial” de Cajal. 
Según De Castro, estas células constituyen el 70 u 80% de las 
del ganglio nodoso del vago. 

En cuanto a su volumen, Cajal dice que varía entre 20 y 60 
micrones. Stóhr en cambio las hace llegar a 120 micrones. 
De Castro las distingue en grandes, medianas y pequeñas, y 
agrega que Levi ya había notado que el volumen celular variaba 
de unos ganglios a otros dentro del mismo individuo, lo que tam- 
bién ha comprobado él; en el ganglio nodoso serían más escasas 
las células grandes, predominando las de tipo mediano. Según 
Kiss, las células más chicas, que se tien más intensamente y 
de aspecto homogéneo, serían simpáticas, lo que en general no 
se ha comprobado. 
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El protoplasma de las células ganglionares sensitivas pre- 
senta una red neurofibrillar y finas granulaciones que se dispo- 
nen a veces en forma concéntrica alrededor del núcleo (Stóhr jr.). 
También se ve un pigmento de color amarillento café más o me- 
nos frecuente. El núcleo es esférico, voluminoso, provisto de un 
nucléolo grueso, fácilmente coloreable. 


Cada una de estas células está cubierta de una cápsula que 
consta de una capa externa fibrosa y una interna formada por 
las “células satélites o endocapsulares” de Cajal, que serían de 
naturaleza mesodermal según algunos, de origen ectodermal, en 
el sentido de células de Schwann, según otros. Se ha descrito 
también una capa intermedia formada por células aplanadas, 
que algunos suponen endoteliales (Cajal) y otros, células saté- 
lites aplanadas en íntimo contacto con la capa fibrosa (Levi, 
citado por De Castro). De Castro también las ha evidenciado 
con núcleos ovoideos o alargados y que se tiñen más débilmente 
que los de las células satélites. Las células satélites son más 
abundantes a nivel del glomérulo inicial. 


Además de las células monopolares descritas, se encuentran 
algunas bipolares y otras, pequeñas, cuya expansión periférica 
se ramifica en el mismo ganglio. 

Entre las células atípicas se distinguen las células fenestra- 
das, las desgarradas y las con expansiones dendriformes y pro- 
longaciones terminadas en mazas o bolas. 


Las prolongaciones en bola se encuentran ya, aunque rara- 
mente, en el feto de 7 meses. En los viejos abundan más que 
en los niños, pero no siempre más que en los adultos. En alco- 
hólicos muertos en delirium tremens se han encontrado más que 
en el normal u otras enfermedades (De Castro). 

También se han descrito en los sujetos normales los ovillos 
y los nódulos residuales. 


Los ovillos están formados por fibras nacidas en el mismo 
ganglio y van a rodear al corpúsculo que les dió origen o a otro 
vecino. Este ovillo puede ser peri o subcapsular. Son raros en 
los sujetos sanos. Los nódulos residuales, llamados así por 
Nageotte, serían acúmulos de células satélites proliferadas, ocu- 
pando el sitio dejado por una célula ganglionar muerta y fago- 
citada posteriormente. 


Hasta aquí en brevísimo resumen lo que hasta ahora se ha 
dicho acerca de los ganglios sensitivos cerebro espinales, consi- 
derados como normales. Como él mismo lo ha dicho, De Castro 
ha tenido como objetivo de su estudio los, elementos celulares, 
típicos y atípicos; la parte que pudiéramos llamar noble del 
parénquima ganglionar; no se ha detenido a estudiar el inters- 
ticio, el tejido conjuntivo, los vasos, etc. 

En casos patológicos, De Castro ha encontrado que los 
diversos elementos atípicos están aumentados en número. 
También ha descrito en estos casos células con hialinización 
superficial, células espumosas (con vacuolas pequeñas muy jun- 
tas) y células hipertrofiadas con degeneración vacuogranulosa. 


A Filatowa y Lawrentjew, que en 20 casos de tuberculosis 
pulmonar, 18 de ellos con tuberculosis laríngea, han estudiado 
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el nervio laríngeo superior, el tronco del vago y el ganglio nodo- 
“so, les ha llamado la atención en este último la presencia de 
fenómenos en bola. Como signo de alteraciones celulares, que 
pueden llegar a la atrofia y la necrosis, citan la abundancia del 
pigmento lipoídico, la formación de vacuolas, la desaparición del 
aparato neurofibrillar, la presencia en su lugar de granulaciones 
argirófilas, empequeñecimiento de las células; en fases poste- 
riores, picnosis nuclear y finalmente sólo quedan de las células 
"pequeños fragmentos rodeados de una cápsula engrosada. En al- 
gunos casos han encontrado en lugar del cuerpo celular, un 
grupo de formaciones de carácter linfoídeo rodeadas de una 
cápsula. Junto a los procesos celulares destructivos, notan un 
moderado aumento de las satélites y gran cantidad de pequeñas 
células ocupadas la mayoría de las veces por lipofuscina. En al- 
gunos casos han visto grandes regiones del ganglio constituídas 
“por tejido conjuntivo y capilares, con una que otra cápsula con 
restos celulares; sería, según ellos, el resultado de una atrofia 
y desaparecimiento de las células nerviosas. 

En las fibras nerviosas, dentro del ganglio, han notado 
alteraciones de los cilindro-ejes, semejantes a las del nervio 
laríngeo superior, en forma de engrosamientos fusiformes debi- 
dos a que las neurofibrillas se separan entre sí, presentando un 
aspecto como deshilachado. En algunos, en los engrosamientos 
ya no se reconocen las neurofibrillas. Además se ven varicosi- 
dades y cursos en zig-zag o helicoidal, y excrecencias laterales 
«como en los casos de regeneración abortiva y espirales de Perron- 
cito. En el tronco del vago se ve en general el mismo fenómeno, 
pero en forma segmentaria. Todo esto en la tuberculosis exuda- 
tiva es más pronunciado que en la productiva. 


Desgraciadamente no precisan estos autores algunos datos 
«que serían de importancia, como la edad de los casos en que han 
encontrado abundancia de pigmento lipoídico o la cantidad de 
células alteradas. De esta manera no es posible decir hasta dón- 
de son alteraciones fisiológicas y hasta dónde realmente pato- 
lógicas. Tampoco nos dicen si los casos observados corresponden 
a sujetos afectos únicamente de tuberculosis o si tenían además 
otras lesiones, como por ejemplo, ateroesclerosis, que también 
pudieran explicar las alteraciones encontradas. 

Ultimamente (1935) E. Massig, del Instituto de Aschoff, 
ha publicado un trabajo en el cual quiere delimitar bien los pro- 
cesos post-mortales, los fisiológicos y los patológicos. 

De acuerdo con E. Herzog, considera que el sistema nervio- 
-s0 periférico es mucho más resistente a la autolisis que el central. 

Según él, las alteraciones post-mortales, que comienzan 
36 horas después de la muerte, son más marcadas en la super- 
ficie de los ganglios y se notan sólo aisladamente en forma de 
picnosis, retracción y deformación del núcleo, atrofia celular 
con tinción obscura del protoplasma y condensación de la red 
neurofibrillar; también se produce la retracción de las células 
«de la cápsula; sin embargo, esto no se ve en la miscrofotografía 
con que el autor pretende demostrarlo. Estos procesos autolí- 
-ticos aumentan y son más marcados aún, cuando se dejan los 
ganglios después de la autopsia, de 6 a 72 horas en una cámara 
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húmeda antes de la fijación. Massig quiere distinguir de estas: 
alteraciones autolíticas, que según nuestro juicio deberían encon- 
trarse rara vez en cadáveres autopsiados dentro de las 24 horas. 
después de la muerte, las llamadas alteraciones fisiológicas. 
El autor olvidó, según nuestra opinión, investigar casos autop- 
siados dentro de 12 horas pero con intensa septicopioemia y 
autolisis avanzada, en tiempo de verano y cuando los cadáveres 
han quedado un tiempo en cama, lo que conservaría más el calor. 

Alteraciones fisiológicas, se encuentran, aungue en número 
discreto, ya en los primeros años. Hasta los 20 y 30 años aumen- 
ta el número de estas células alteradas, pero no depende direec- 
tamente de la edad del individuo, pues pueden encontrarse en 
gran número en individuos jóvenes y en número discreto en los. 
viejos; sin embargo en el resumen de su trabajo el autor habla 
de un aumento con la edad avanzada. Estas alteraciones fisio- 
lógicas, que encontró en forma de grupos, se caracterizan por 
una disminución del volumen de las células ganglionares y 
retracción, pero sin retracción contemporánea de la cápsula. 
En estos casos, las células se hacen fusiformes y presentan toda 
una gama de alteraciones nucleares, hasta la pienosis y dege- 
neración de los granos de Nissl en forma de granulaciones finas. 
Pero esto es muy relativo, por cuanto sabemos que ya normal- 
mente las granulaciones son finas. 

El autor subraya que el protoplasma se presenta homo- 
géneo, de color celeste hasta azul obscuro, pero no dice con cuál 
tinción (¿Nissl?). 

El pigmento que se encuentra en el simpático y en el vago: 
es según él de dos clases: uno lipoídico y otro café obscuro con 
afinidad por el nitrato de plata; lo considera, al igual que la 
formación de glomérulos y bolas, como alteraciones fisiológicas. 

En cuanto a las alteraciones patológicas, él está de acuerdo: 
con los demás autores en que consisten en alteraciones del proto- 
plasma, del núcleo, de las neurofibrillas y se ven en forma. 
aislada en las más variadas enfermedades. 


En 1935, Rubén Oyarzún, del Instituto de Anatomía Pato- 
lógica de la Universidad de Concepción, hizo un detenido estudio 
del nervio vago y su ganglio nodoso en el tifus exantemático. 

Encontró en forma constante, neuritis y ganglionitis difu- 
sa o focal, caracterizada por hiperemia y especialmente por los 
infiltrados perivasculares en forma nodular, en forma de vainas. 
y rara vez en forma difusa. Estos infiltrados se componen, en 
las dos primeras semanas de la enfermedad, preferentemente 
de leucocitos que son después reemplazados por células hitioci- 
tarias, linfocitos y algunas plasmacélulas. Dentro de los vasos, 
células endoteliales y leucocitosis, también se encontraron de 
preferencia en las dos primeras semanas. 

El parénquima nervioso participa muy rara vez y sólo en 
forma de alteraciones aisladas, en células que están siempre: 
en inmediata vecindad con los infiltrados inflamatorios. Las fi- 
bras nerviosas no presentan nunca alteraciones degenerativas. 

Con esto daremos por terminada esta breve reseña, que deja. 
ver cuán poco es lo que hasta ahora se sabe con seguridad acer- 
ca de la histomorfología del ganglio nodoso. 
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OBSERVACIONES PROPIAS 


Nuestras investigaciones se han concretado al estudio del 
ganglio nodoso o plexiforme del vago, en 50 casos de individuos: 
muertos de las más variadas enfermedades, la mayoría de ellas,, 
de Órganos inervados especialmente por el vago, como pulmón, 
corazón, estómago. Algunos, muertos por embolía grasosa del 
pulmón consecutiva a fracturas múltiples y sin presentar otras 
alteraciones, nos han servido de control. 

El material se ha tomado de cadáveres de todas las edades :. 
desde el feto prematuro hasta el individuo de 90 años. La autop-: 
sia se ha hecho entre 1 y 24 horas después de la muerte y sólo: 
un caso, más tarde. 

La fijación de los ganglios se ha obtenido con formalina 
al 10% o en AFA según el método de Lawrentjew (alcohol, 
formalina, ácido arsénico). 

Los cortes se han hecho por congelación de 10 a 25 micro- 
nes de espesor y siempre longitudinales. 

Hemos practicado sistemáticamente en todos los ganglios, 
las tinciones de Cresylvioleta (Nissi) y la impregnación argén- 
tica según el método de Bielschowsky-Gross y Bielschowsky- 
Gross-Hematoxilina, para estudiar los caracteres de las células 
ganglionares y sus prolongaciones. La Hematoxilina-Sudán para 
evidenciar el pigmento lipoídico y el método de Van Gieson pa- 
ra el tejido conjuntivo. En algunos casos hemos agregado la 
tinción de Spielmeyer para las vainas mielínicas y la reacción de 
oxidasa para los leucocitos. 

No mencionaremos en particular cada uno de los 50 casos 
estudiados con los distintos métodos, por cuanto, con muy pocas 
excepciones, las alteraciones encontradas son poco significativas 
en el sentido de que tengan relación directa con la enfermedad 
de los individuos. 

Preferimos describir el resultado de nuestras investigacio- 
nes en forma sistemática, comenzando con el intersticio para 
seguir con el parénquima noble. 

Pero antes, dos palabras para hacer notar que el ganglio 
nodoso, a diferencia del cervical superior del simpático, es ape- 
nas perceptible macroscópicamente; más bien que por un engro- 
samiento del vago, se distingue por las varias anastomosis que 
con otros nervios tiene a este nivel. Al hacer los cortes longitu- 
dinales con el miecrótomo, se puede delimitar con mayor preci- 
sión, debido al color amarillento del ganglio que contrasta con el 
blanco del troneo del nervio. En esta forma, sin tomar en consi- 
deración la cápsula conjuntiva, mide de 1 a 3 mm. de espesor en 
su parte media, adeleazándose hacia los extermos. Su longitud 
es menos constante y varía entre 5 y 15 mm. 

Como ya dijimos en el capítulo anterior, el tejido conjunti- 
vo del ganglio, además de envolverlo formándole una cápsula, 
se insinúa hacia el interior de él. En cortes longitudinales, esto 
se ve en forma de tabiques entre los haces de fibras nerviosas 
y los cordones de células ganglionares. En los fetos, el tejido 
conjuntivo es tan escaso que todo el ganglio aparece como un 
conglomerado de células ganglionares, escasamente separadas 
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entre sí por las células capsulares y las fibras nerviosas. En indi- 
viduos jóvenes, ya se notan finos tabiques conjuntivos, como lo 
muestra la figura 1, entre los cordones de células y fibras ner- 
viosas. Naturalmente que entre las células y fibras de estos 
cordones, se encuentran también fibras colágenas. En el adulto, 
el tejido «conjuntivo intesticial sigue aumentando paulatinamen- 
te para alcanzar su desarrollo máximo en los viejos. En indivi- 
duos adultos, aún con afecciones graves de órganos inervados 
por el vago, no encontramos nunca un aumento de esta magni- 
tud. Se trata, pues, de un aumento fisiológico en relación 
con la edad. 


Filatowa y Lawrentjew dicen que existe un aumento del 
tejido conjuntivo en algunos de los 20 casos de tuberculosis 
pulmonar y laríngea examinados por ellos, y pretenden que esto 
es a expensas del parénquima noble destruído. Esto no nos pare- 
ce muy comprobado, pues, de ser así, deberíamos encontrar más 
procesos regresivos en las células ganglionares, con toda clase 
de transiciones, lo que, como veremos más adelante, no pudo 
constatarse en ninguno de nuestros 12 casos de tuberculosis, ni 
en otros casos. Además, como ya lo hemos dicho, los autores 
rusos mencionados han olvidado decir la edad de los casos exa- 
minados, lo que podría explicarnos ese aumento del tejido con- 
juntivo de que ellos nos hablan. Sin embargo, debemos mencionar 
que, a pesar de no encontrar en gran cantidad los procesos regre- 
sivos celulares, no se aprecia en estos individuos viejos un 
aumento de volumen total del ganglio y por otra parte, se ve 
una franca disminución del número de células ganglionares. 

Excesivo grado de aumento del tejido conjuntivo, encontra- 
mos en un caso clásico de enfermedad de von Recklinghausen 
(neurofibromatosis), el cual pertenece según las teorías actua- 
les a las enfermedades constitucionales neoplásicas. En este ca- 
¡so de un hombre de 56 años, encontramos ya macroscópicamente 
el vago aumentado de volumen, de espesor casi de 7 mm. y mi- 
croscópicamente, como muestra la figura 2, se nota una infil- 
tración fibromatosa entre las fibras y células ganglionares. 
Lo que llama la atención es que no se notan fenómenos degene- 
rativos ni en las células ni en las fibras nerviosas, lo que podría 
explicarse con el crecimiento muy lento de estos tumores al cual 
podría adaptarse el tejido invadido. Tampoco se ha observado 
en este caso, una disminución de elementos nerviosos, pero es 
bien posible que, de vez en cuando, se pueda producir una alte- 
ración funcional del vago, por ejemplo, por compresión de las 
células y fibras nerviosas. 

En cuanto a los vasos, que se encuentran en gran número 
en los ganglios en forma de una fina red capilar, con sus arte- 
riolas y vénulas respectivas, es natural que éstos tienen que 
presentar ciertos fenómenos generales muy conocidos, en el cur- 
so de enfermedades agudas y crónicas y en especial de altera- 
ciones circulatorias generales. Así, en muchas enfermedades 
infecciosas agudas como, por ejemplo, el exantemático, y en los 
estados séptico infecciosos en general, los encontramos, como en 
los demás órganos, con una hiperemia activa en la cual se nos 
presentan en primer lugar los capilares muy dilatados, llenos de 
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sangre y conteniendo muchas veces muchos leucocitos en posi- 
ción marginal y con emigración. Este cuadro se ha estudiado 
muy bien por Oyarzún en el tifus exantemático; nosotros lo ob- 
servamos en forma muy marcada en un caso de rabia. Fuera de 
enfermedades agudas podría encontrarse una hiperemia, pero 
pasiva, en casos de alteraciones circulatorias generales como, 
por ejemplo, vicios del corazón, cirrosis hepática y también 
tuberculosis pulmonar. En estos casos se nota solamente una 
hiperemia venosa como lo muestra nuestra figura 3 de un indi- 
viduo de 65 años con tuberculosis pulmonar. 

En raras ocasiones se observan hemorragias en el ganglio 
y en el tronco del vago. Nosotros pudimos observar hemorragias 
múltiples en el ganglio nodoso, en un caso de rabia como lo 
muestra la figura 4. 

Con la edad avanzada, y en especial en individuos que pade- 
cen de una ateroesclerosis, no es de extrañar que también las 
arteriolas del ganglio nodoso del vago reaccionen en la misma 
forma conocida, es decir, con un engrosamiento de las paredes 
arteriales y depósitos de substancias hialina y lipoídica. También 
las vénulas pueden presentar de vez en cuando un ligero engro- 
samiento de su pared. Trombosis no hemos constatado en 
ningún caso. 

Una mayor importancia corresponde, sin duda, a los infil- 
trados inflamatorios o, mejor dicho, a los infiltrados de células 
redondas, dentro del ganglio nodoso y en el perineurio del tronco 
del vago. Se sabe hoy día que no todos los infiltrados corres- 
ponden a focos inflamatorios, sino que podrían ser también 
signos de un proceso de reabsorción. Así, su valor para el diag- 
nóstico de un proceso patológico es muy relativo. Sabemos de 
las investigaciones de Oyarzún en el exantemático, que les 
corresponde un gran rol por la presencia de leucocitos en primer 
lugar, combinados con linfocitos, plasmacélulas y otras, en tal 
forma que se puede hablar de ganglionitis aguda, focal disemi- 
nada y difusa y también de neuritis. En nuestro material figu- 
ran solamente 2 casos de exantemático con discretos infiltrados 
perivasculares en el ganglio nodoso. Más impresionante ha sido 
un caso de rabia en una mujer de 35 años, con intensísimos infil- 
trados focales y difusos, compuestos en gran parte por leucocitos 
polinucleares, como lo muestra la figura 5. En este caso los 
infiltrados no quedan en relación tan íntima con los vasos como 
en el exantemático, y se presentan por eso más irregulares y 
mal delimitados. En la misma figura aparece también claramen- 
te la marcada leucocitosis de los vasos. 

Más discutidos son los infiltrados crónicos, de los cuales hay 
que decir lo mismo que Herzog del simpático, es decir, que en 
discreta cantidad se encuentran muchas veces en las más varia- 
das enfermedades y edad y podrían corresponder a procesos de 
reabsorción, o a antiguas inflamaciones; no tienen por eso gran 
importancia. 

Aún tendríamos que mencionar aquí un asunto más bien 
fisiológico, el transporte de substancias del metabolismo por 
células fagocitarias. Nuestras investigaciones al respecto que-. 
daron completamente negativas en cuanto a un notable trans- 
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porte de lipoides provenientes por ejemplo del pigmento de las. 
células ganglionares. En ningún caso encontramos con seguri- 
dad este pigmento, dentro de células fagocitarias del intersticio. 

En cuanto a las células cebadas, las encontramos también 
en los más variados casos y edades, sin poder decir algo seguro 
sobre su significado. En todo caso llama la atención que, justa- 
mente en el vago, se presentan casi con igual frecuencia que en 
el simpático donde las describieron, Herzog y Martin. Nosotros. 
las encontramos en forma especialmente abundante en los ca- 
sos 6 y 39. 

En todos los casos mencionados investigamos también las 
fibras nerviosas del tronco del nervio vago y los fascículos den- 
tro del ganglio nodoso, con el método de Bielschowsky, Sudán 
y Spielmeyer, pero en ningún caso se encontraron marcadas 
alteraciones patológicas. En los casos con tuberculosis laríneea, 
no pudimos comprobar las observaciones hechas por Filatowa 
y Lawrentjew en forma de excrecencias en los cilindro - ejes,. 
tumefacciones y effilochement, pero debemos recordar que no: 
hemos estudiado en especial el nervio laríngeo superior, ni recu- 
rrente, ni tampoco todo el tronco del nervio vago, pues nuestro 
estudio se ha limitado al ganglio nodoso, y al tronco del vago 
solamente en sus partes próximas al ganglio. Pero sería de 
interés estudiar este problema en especial. 


Mucho más importancia han tenido naturalmente en nues- 
tras observaciones las células nerviosas con sus prolongaciones 
y cápsula. Como ya se sabe, de las investigaciones fundamen- 
tales sobre el sistema simpático de Herzog y otros, recientemen- 
te de Massig en el vago y simpático, el sistema vegetativo peri- 
férico es mucho más resistente en cuanto a alteraciones 
autolíticas post - mortales que el sistema nervioso central. Esta- 
mos de acuerdo con Massig que en casos autopsiados 24 horas 
y aún más tarde, después de la muerte, se consiguen en general 
tinciones muy buenas de todos los elementos nerviosos. En este 
período podemos teñirlos con el método de Nissl, de Bielschowsky 
y otros con la seguridad de resultados favorables. Así, según 
nuestras ideas, la retracción celular post - mortal es un proceso 
que se ve solamente en casos excepcionales, ya sea por autopsia 
muy tardía o putrefacción avanzada. Naturalmente no podemos 
aquí pronunciarnos sobre efectos de la técnica, pues nosotros 
hemos usado de costumbre una fijación de formalina al 10%, 
que nos dió siempre muy buenos resultados sin ninguna retrac- 
ción celular. En cuanto a las alteraciones fisiológicas relacio- 
nadas en primer lugar con la edad, no es, como se ha creído en 
analogía con la atrofia senil de otros órganos, que disminuyan 
de tamaño las células nerviosas, lo que no pudimos comprobar. 
Es claro, que no debe confundirse con este proceso, la existencia 
de un gran número de células nerviosas muy chicas, que no son 
células atrofiadas, sino que un tipo celular especial, pequeño. 
Hemos medido las células ganglionares y hemos encontrado: 
como dimensiones extremas, 18 a 20 micrones para las más pe- 
queñas y 60 y 72 para las más grandes. 

Llama también la atención la presencia de células obscuras, 
especialmente con las tinciones de Cresylvioleta y van Gieson,. 
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que pertenecen generalmente al tipo celular pequeño; las encon- 
tramos en cantidad variable en los diversos casos, sin haber 
podido establecer una relación exacta entre el número de ellas 
y los estados de enfermedad o la edad de los individuos; por esto 
creemos, como lo supuso ya Cajal, que podría tratarse de célu- 
las en reposo, a la inversa de las grandes, claras, que represen- 
tarían un estado de actividad funcional o artefactos técnicos. 


Lo único que tiene, según nuestro juicio, relación directa 
<on la edad, es el pigmento lipoídico, que pertenece a las lipo- 
fuscinas. Este pigmento aparece ya en los primeros años de la 
vida, según nuestras experiencias, y se dispone en las más 
variadas formas, tal como lo ha demostrado Skewes en el simpá- 
tico. Primero se encuentra el pigmento en un polo de las células 
en forma de granulaciones finísimas de color rojo amarillento 
(con Sudán III), después en forma de media luna o de anillo 
alrededor del núcleo o llenando al final casi la mayor parte de 
la célula nerviosa con granulaciones gruesas. Siempre da este 
pigmento la reacción de los lipoides con Sudán. Muchas veces 
se ve con tinciones de Bielschowsky el pigmento dentro de las 
mallas de la red neurofibrillar intracelular. No cabe duda según 
nuestras investigaciones y de acuerdo con otros observadores, 
«que aumenta el pigmento con la edad y probablemente ya más 
temprano en enfermedades caquectizantes. Nunca hemos encon- 
trado en el ganglio nodoso el pigmento melánico que se ha des- 
crito tanto en los ganglios sensitivos cerebro- -espinales, como 
en el simpático y sistema nervioso central. Por el contrario, lo 
hemos visto claramente en el ganglio de Gasser, en dos casos 
que cortamos ocasionalmente. En cuanto a un desgaste fisioló- 
£ico de parénquima noble durante la vida, nos parece todavía 
bastante problemático en la forma como lo pretenden algunos 
autores; así, para nosotros parece dudoso que los grupos de 
células redondas, un poco más grandes que linfocitos, que se 
presentan en forma de nódulos chicos como se ve en la figura 6 
y que han sido descritos en el ganglio nodoso por Filatowa y 
Lawrentjew, corresponden a residuos de células muertas y pro- 
liferaciones de su cápsula. Esto nos parece tanto más dudoso, 
-cuanto que en general estos nódulos se encuentran siempre ais- 
lados, en muy discreto número y no aumentan con la edad 
avanzada. Además su tamaño es en la mayoría más o menos 
el de las células nerviosas más chicas en el ganglio nodoso. 
"Terplan ha explicado estos nódulos en el simpático, como cortes 
tangenciales de la cápsula de la célula nerviosa, pero nosotros 
hemos visto en nuestro material muchas cápsulas cortadas tan- 
gencialmente, que presentan células redondas más grandes, como 
las satélites típicas, y en general todo el grupo celular es mayor 
y muy distinto en estas formaciones. 

Además encontramos en un caso de alteraciones degenera- 
tivas agudas (caso de rabia), verdaderos nódulos residuales en 
el lugar de células degeneradas, pero más o menos del mismo 
tamaño, que ellas, en forma de una proliferación nodular de las 
«células capsulares (figura 8). En algunos de éstos se recono- 
cen todavía, restos de las células y en otros se ve una o más 
fibras nerviosas, que lo rodean, y se insinúan entre sus células 
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dando vueltas entre ellas; son los nódulos residuales neurotiza- 
dos de De Castro. Nódulos residuales típicos, hemos visto tam- 
bién, aunque en forma aislada, en otros casos especialmente de 
viejos. Todavía no sabemos bien lo que significan los nodulitos 
de células redondas chicas. Ovillos pericelulares (figura 9 
y 13), los hemos visto en abundancia en el caso de rabia, ya. 
tantas veces citado, y sólo raramente en otros casos. 


En los numerosísimos casos de las más distintas alteracio- 
nes patológicas, incluyendo también casos de traumatismos sin 
complicaciones de enfermedades, y contando con individuos 
jóvenes y de edad, encontramos muy rara vez a diferencia del 
simpático, aisladas alteraciones degenerativas en las células; 
por ejemplo, una tigrolisis central, como en los casos conocidos. 
en el simpático y sistema nervioso central bajo el nombre de 
irritación primaria de Nissl, o sombras de células con desapare- 
cimiento de su núcleo y tigroide y de vez en cuando vacuolas. 
En cuanto a estas últimas hay que tener mucho cuidado con su 
diagnóstico, pues, como le pasó ya a muchos autores que no usa- 
ron métodos neurohistológicos especiales, pueden verse pseudo- 
vacuolas, entre la cápsula y el cuerpo celular, que se forman 
entre las prolongaciones celulares, lo que, como se comprende, 
es particularmente fácil en las células fenestradas de Cajal. 
En estas células se trata de prolongaciones finas intracapsulares 
que vuelven a la misma célula. Además tenemos que mencionar 
vacuolas, que según nuestro juicio son artificiales, como lo 
muestra la figura 10, que procede de un individuo de 19 años, 
accidentado por corriente eléctrica. Este caso es muy intere- 
sante, pues comprueba lo que ha sospechado ya Herzog en célu- 
las del simpático, en las cuales se pronunció en el sentido de 
que la red neurofibrillar se encuentra solamente en una capa 
no muy gruesa alrededor del citoplasma, y cuando se cortan 
las células en forma oblicua se notan como huecas, como lo 
muestra la figura mencionada. Pero no negamos la existencia 
de vacuolas verdaderas, muchas veces chicas, únicas o múltiples, 
dentro del cuerpo celular, pero a las cuales no corresponde un 
gran rol, si el núcleo no muestra al mismo tiempo fenómenos 
degenerativos. En todo caso no creemos que las vacuolas, que 
no se presentan con frecuencia, sean además síntomas de un 
fenómeno de secreción como se lo ha descrito en los centros. 
vegetativos por Roussy, Scharrer, Gaupp y otros. En cuanto a. 
las células nerviosas muy aumentadas de volumen con degene- 
ración granulosa o vacuolar de su protoplasma y graves fenó- 
menos degenerativos de su núcleo, como lo conocemos en el 
simpático, no las encontramos en el vago. Tampoco se ha obser- 
vado por diferencia del simpático, células nerviosas multinu- 
cleares. Tigrolisis y alteraciones nucleares, los cuales son signos. 
absolutamente seguros y tal vez los únicos de verdadera dege- 
neración celular, encontramos, como ya lo dijimos, rara vez y 
en forma muy aislada. 

Las alteraciones de las neurofibrillas que se han descrito, 
por ejemplo, por Cajal y De Castro, las encontramos solamente 
en un caso de rabia que vamos a mencionar más adelante. Otro 
fenómeno que se refiere a las prolongaciones celulares cortas,. 
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extraordinarias, que se presentan como fenómenos de regene- 
ración o proliferación abortiva, son las llamadas bolas argen- 
tófilas de Cajal y las cuales se han encontrado después también 
por De Castro, Lawrentjew y Filatowa, Massig y otros. Estas 
bolas que se encuentran siempre en la terminación de fibras, 
deberían contemplarse hoy día como alteraciones patológicas, 
pues no se encuentran en fetos, ni en recién nacidos y en indi- 
viduos jóvenes son muy raras. Nuestra figura 11 muestra 
algunas de estas bolas agrupadas en forma de nido al lado de 
células ganglionares, pero muchas veces se encuentran aisladas 
y en forma de peras y se puede ver muy bien la terminación en 
ellas de una fibra. Es el caso de nuestra figura, como pudimos 
convencernos personalmente por el microscopio estereoscópico, 
algunas de estas bolas, en primer lugar las más chicas, son nada 
más que cortes transversales de fibras gruesas y para éstas 
sería mejor hablar de pseudo - bolas. En todo caso, no cabe du- 
da y es un hecho que se comprobó por nuestras investigaciones, 
que estas bolas se encuentran con más frecuencia en los adultos, 
pero no puede decirse que aumentan con la edad avanzada como 
un fenómeno de la vejez. Las encontramos muchas veces en 
casos de ateroesclerosis, pero también en algunos casos de 
tuberculosis. Nunca encontramos en nuestro material alteracio- 
nes degenerativas focales en el vago, con excepción del caso 
de la rabia. 


De mucho interés y de especial importancia para nosotros, 
fué un caso de una grave alteración aguda del ganglio nodoso 
y al mismo tiempo del ganglio cervical superior del simpático, 
en una mujer de 35 años que llegó en estado de excitación psico- 
motora, con un embarazo de 61% meses mordida por un perro. 
Aunque en la autopsia no se encontraron los corpúsculos de 
Negri en el cuerpo de Ammon, existe cierta probabilidad de una 
rabia un poco atípica, pues las alteraciones graves en el vago y 
simpático concuerdan con lo descrito en la literatura, y Cajal ya 
las contempló como específicas. Los pocos datos que se cono- 
cen hasta ahora se deben a Cajal, van Gehuchten y Nelis, Iljin 
y además Chachina en el simpático. En el cerebro, que no se 
investigó desgraciadamente en todas sus partes, encontramos en 
primer lugar en la médula oblongada sólo pocos focos inflamato- 
rios perivasculares. En cuanto al diagnóstico diferencial, no 
podríamos citar ninguna otra enfermedad y por eso es más pro- 
bable que en realidad se trató de una rabia. Según nuestra expe- 
riencia y lo de los autores que se han preocupado de la investi- 
gación del vago y del simpático, las alteraciones que se nos 
presentaron con los distintos métodos, son las más graves que 
se han observado, y se distinguen bastante de los casos de exan- 
temático el cual nunca sé presenta con esta intensidad. 

Lo que predomina es una intensísima y casi difusa infil- 
tración inflamatoria del ganglio nodoso compuesta, como se ha 
comprobado con la reacción de oxidasa, en primer lugar de 
leucocitos polinucleares (véase figura 5); además por linfocitos. 
Los leucocitos se encuentran también muchas veces dentro de 
la cápsula de las células nerviosas (figura 7) y aún en el cuerpo 
celular mismo, en una forma semejante a la poliomielitis anterior 
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aguda, donde ellos mismos producen una neuronofagia (figu- 
ra 12). Con la tinción de Nissl se comprueban gravísimas dege- 
neraciones de un gran número de células nerviosas con todas 
las fases conocidas del sistema nervioso cerebro-espinal y tam- 
bién del simpático. Así pudimos observar tigrolisis hasta la 
lisis completa de las células con las distintas formas de croma- 
tolisis del núcleo, (véase figura 14). Muchas veces las células 
atróficas quedan como sombras dentro del espacio capsular y 
además, se reconoce en algunos una marcada proliferación de la 
cápsula (figura 15). Posteriormente, sólo se ven los nódulos 
formados por las células capsulares proliferadas, entre las cua- 
les se encuentran a veces restos de las células ganglionares; 
estos son ejemplos seguros de los llamados nódulos residuales 
de Nageotte (figura 8). Hasta qué punto la neuronofagia se 
efectúa también por las células capsulares, no lo podemos decir; 
ya hemos mencionado la participación que a los leucocitos poli- 
nucleares, les cabe en este proceso (figuras 7 y 12). 

En cuanto a las neurofibrillas, ellas presentan alteraciones 
muy graves especiales que no se conocen en tal grado de otras 
enfermedades en forma de condensación y engrosamiento, lo 
que se ve muchas veces como un ovillo retraído con fibras 
gruesas irregulares; véase figura 13. Cajal describió estas alte- 
raciones en el año 1904 con el nombre de hipertrofia neurofibri- 
llar y advirtió que pueden tener un valor especial para el diag- 
nóstico. Además se ven vacuolas verdaderas con alteraciones 
degenerativas concomitantes de los núcleos. No hay necesidad 
de mencionar las numerosas formas degenerativas de transición, 
sino subrayar únicamente la intensidad y extensión del proceso 
(figura 16). Fuera de eso han llamado la atención algunas 
hemorragias recientes dentro del ganglio nodoso como lo mues- 
tra la figura 4. Es claro, que también tendríamos que esperar 
en este caso graves alteraciones en la función del vago, que se 
conocen en la rabia por los síntomas clínicos, como ser contrac- 
ciones de la musculatura de la faringe y de la respiración. Pero 
en general, las alteraciones deberían tener una edad como máxi- 
mo de pocos días; además llamó la atención que no se encuen- 
tran alteraciones degenerativas del tronco del vago. De todos 
modos, sirve este único caso como ejemplo fundamental de alte- 
raciones verdaderamente degenerativas agudas, para diferen- 
ciarlo de las alteraciones fisiológicas y crónicas. 


CONCLUSIONES Y CRITICA 


Si después de un exacto estudio histopatológico sistemático 
del ganglio nodoso del vago, en 50 casos de autopsia de las más 
variadas enfermedades incluyendo también traumatismos e indi- 
viduos jóvenes y viejos, nos preguntamos sobre los resultados, 
vemos que hemos llegado a algunas conclusiones muy importan- 
tes. En primer lugar, pudimos comprobar que este sistema para- 
simpático es bastante resistente en cuanto a procesos autolíticos 
y, dentro de las primeras 24 horas después de la muerte y a 
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“veces aun más tarde, pueden conseguirse todas las tinciones 
más importantes. Tanto las neurofibrillas, como el tigroide de 
Nissl, el núcleo con su nucléolo, etc., pueden evidenciarse perfee- 
tamente bien. Retracciones de las células nerviosas dentro de 
su cápsula, se encuentran sólo en forma de una atrofia fisiológi- 
ca o patológica; en este último caso, va combinada con fenóme- 
nos degenerativos del núcleo, pero nos parece de muy poca im- 
portancia general. Es un hecho que con la edad avanzada, el 
ganglio nodoso contiene mucho más tejido conjuntivo entre las 
fibras y células nerviosas; nos preguntamos, al igual que otros 
observadores, si este hecho podría explicarse por una atrofia y 
degeneración fisiológica, que se produciría dentro de cierto 
límite durante toda la vida. Por eso hemos buscado en especial, 
formas de transición hasta el desaparecimiento completo de las 
células y fibras nerviosas. Pero es curioso que observamos 
aleunos casos de individuos de edad muy avanzada, hasta 
90 años, en los cuales no se presentaron fenómenos extraordina- 
rios de atrofia celular; en estos casos encontramos células tan 
bien conservadas como en individuos más jóvenes y en gran 
cantidad. Es de importancia para cualquier estudio en este sen- 
tido, saber que en el ganglio nodoso existen junto a células 
nerviosas grandes hasta de 60 micrones y más, células medianas 
y otras muy chicas, de 18 a 20 micrones. No sería raro que 
algunos autores, en especial los que no han trabajado con méto- 
dos especiales o que han tenido mala suerte con la impregnación 
argéntica, muy caprichosa, hubieran contemplado estos corpúscu- 
los pequeños como células atrofiadas, que se encuentran ya en 
los primeros días de la vida. Estas células se tiñen siempre de 
un color más obscuro; tienen una red neurofibrillar finísima y 
un núcleo semejante al de las demás células nerviosas. Una 
atrofia patológica, es decir, demostrable por una alteración dege- 
nerativa concomitante del núcleo, la observamos en un caso de 
una rabia en donde las células en degeneración, en par- 
te han retraídose de la cápsula y en parte además han perdido 
su tigroide y presentan muy graves alteraciones del núcleo, mu- 
chas veces junto con vacuolas. 


Nos llamó la atención que en el ganglio nodoso no encontra- 
mos células nerviosas con varios núcleos, por diferencia del sim- 
pático en donde estas células son relativamente frecuentes. 
Tampoco pudimos encontrar fenómenos de secreción dentro de 
las mismas células nerviosas, como se les conoce de trabajos nue- 
vos de Scharrer, Gaupp, Roussy y Mosinger y otros, del sistema 
nervioso vegetativo central. Lo que llama la atención en general 
en todos los casos observados es la frecuencia de un pigmento 
lipoídico en las células nerviosas, aislados infiltrados de células 
redondas mononucleares chicas y vacuolas en una que otra célula 
nerviosa sin alteraciones concomitantes del núcleo. 

En cuanto al pigmento pudimos constatar que se encuentra 
ya en los primeros años de la vida; en estos casos en discreta 
cantidad; se tiñe muy bien con Sudán, como signo de su natu- 
raleza lipoídica; se localiza en forma muy variada, primero en 
un polo y después extendiéndose a toda la célula. Este pigmento, 
según nuestro juicio, no aumenta con las enfermedades caquec- 
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tizantes, pero sí con la edad avanzada. Por diferencia a lo encon- 
trado por otros autores en el simpático y ganglios sensitivos. 
cerebro - espinales en- general, el pigmento lipoídico es el único: 
que nosotros encontramos en el ganglio nodoso; no existe aquí 
un pigmento melánico. Un signo seguro de un metabolismo 
activo entre este pigmento y la vecindad, no lo encontramos. 

Así, debería tratarse probablemente de un pigmento de 
desgaste, y tanto más cuanto que tiene mucha semejanza con 
el pigmento de lipofuscina, por ejemplo, del corazón. 

En cuanto a los infiltrados de células redondas chicas, tie- 
nen muy poca importancia general y estamos de acuerdo en eso 
con los autores que han trabajado sobre el simpático. Estos infil- 
trados pueden ser síntomas de una reabsorción, de antiguos: 
procesos inflamatorios, etc., pero nunca se trata de una altera- 
ción de mayor extensión, ni tampoco de mayor importancia. 
Por diferencia a estos infiltrados crónicos, tienen importancia 
los infiltrados verdaderamente inflamatorios, de naturaleza agu-- 
da, como los de la rabia, en donde los infiltrados se presentan 
en forma diseminada o difusa compuestos de leucocitos polinu- 
cleares; se trata de una verdadera ganglionitis. En el exante-- 
mático, Oyarzún pudo encontrar también infiltrados agudos, en 
primer lugar focales, pero sin mayores destrucciones del parén- 
quima noble, mientras que en nuestro caso de rabia se observó 
una gravísima destrucción de las células nerviosas, por el proce- 
so inflamatorio agudo. La alteración llegó a tal extremo, que: 
los leucocitos se encontraron también dentro de la cápsula de 
las células nerviosas y en el cuerpo celular, apareciendo como 
neuronófagos. En estos casos de inflamación aguda, se nota 
naturalmente, una hiperemia activa de los capilares con leuco- 
citosis, mientras que en casos de éstasis general observamos: 
solamente una congestión pasiva, muchas veces con grandes 
dilataciones de los capilares y vénulas. 


Las vacuolas que nosotros encontramos, tanto en casos nor-- 
males como patológicos, tienen forma y tamaño muy variables, 
pero parece que no les corresponde un rol muy importante, en 
el sentido de un proceso patológico, pues casi nunca se encontra- 
ron alteraciones del tigroide, ni del núcleo. Algunas de las va- 
cuolas, ocupando casi dos tercios de la célula nos parecieron como 
células abiertas, así que pensamos en la posibilidad de que, en 
condiciones normales, la célula nerviosa tenga una capa externa 
más O menos gruesa, de neurofibrillas, y en su interior quede- 
libre de ellas en analogía a lo descrito por Herzes en el simpá- 
tico. En eso pensamos tanto más, cuanto que encontramos 
este fenómeno con frecuencia, y aún en individuos com- 
pletamente sanos. Fuera de esto, se conocen también pseudo- 
vacuolas que se forman de vez en cuando dentro de la cápsula, 
entre prolongaciones finas y cortas de la célula, pero que son 
relativamente raras; hay que conocerlas para no confundirlas 
con verdaderas vacuolas. 

En todos nuestros casos, nos llamaron la atención ciertos 
grupos, de forma nodular, de células redondas chicas, un poco: 
más grandes que linfocitos, con núcleos ricos en cromatina y 
muy pobres en protoplasma, que tienen un tamaño medio como: 
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el de los tipos celulares nerviosos chicos. Estos se encuentran 
en forma diseminada, en cantidad variable, pero nunca muy 
numerosos, en los más variados casos, no presentando ninguna 
relación ni con la edad ni con enfermedades. En el simpático, 
Terplan los describió como cortes tangenciales de las cápsulas de 
las células nerviosas. A nosotros no nos pareció muy probable, 
pues vimos cuadros muy claros de cápsulas cortadas así, en las 
cuales resaltan las células capsulares típicas, más grandes. Una 
parte de los nódulos tiene sin duda relación con el polo de donde 
sale la prolongación gruesa de las células nerviosas y se explican 
en estos casos, ya por su localización tan cerca al cuerpo celular, 
como las células de Sehwann de la prolongación gruesa. Pero la 
mayor parte se ven en forma aislada y no podemos precisar bien 
de qué se trata. Nódulos residuales de Nageotte no pueden ser, 
pues su tamaño varía muy poco y nunca se encontraron formas. 
de transición o conteniendo restos de células nerviosas. Además 
con la edad avanzada no aumentan de número como sería de 
esperar, si se tratara de un fenómeno fisiológico de atrofia 
celular. 

Para establecer ciertas normas acerca de las distintas for- 
mas de alteraciones patológicas verdaderas, ha servido en forma 
ejemplar el caso de la rabia, donde nos encontramos con todos 
los grados de degeneración de las células nerviosas; es un caso 
que servirá como modelo para toda clase de investigaciones 
histopatológicas en este terreno. En él se ven retracciones de: 
las células dentro de su cápsula, por degeneración del cuerpo celu- 
lar; también suele verse lo contrario, un aumento del volumen 
celular o procesos degenerativos, aunque este último fenómeno 
es mucho más raro que en el simpático. Además, naturalmente, 
se presentan todas las etapas de la tigrolisis y cromatolisis del 
núcleo, hasta quedar de las células sólo sombras pálidas, débil- 
mente teñidas. Las células satélites de la cápsula, muchas veces 
proliferan y toman parte, junto con los leucocitos polinucleares, 
en la neuronofagia. Así, se presentan figuras de nódulos com- 
puestos de estas células, que imitan la forma y el tamaño de las 
células nerviosas; son los llamados nódulos residuales de 
Nageotte, los cuales nos muestran a veces, con tinciones argén- 
ticas, algunos restos neurofibrillares. Muy interesantes son 
además, las diversas formas degenerativas de la red neurofibri- 
lar intracelular, en forma de condensación y engrosamiento de 
las neurofibrillas. También observamos una especie de ovillos 
formados por fibras nerviosas finas, pero irregulares, alrededor: 
de células degeneradas, como signos posiblemente de una rege- 
neración abortiva. Curiosamente, el tronco del vago y los trayeec- 
tos de fibras nerviosas dentro del ganglio nodoso, no presenta- 
ban mayores fenómenos de destrucción, bien evidenciables en 
otras ocasiones por las tinciones de Bielschowsky, Spielmeyer: 
y Sudán. Es éste además el único caso en que hemos visto hemo- 
rragias dentro del ganglio. 

El fenómeno de las bolas argentófilas, de forma redonda 
o de pera, lo hemos observado con cierta regularidad, casi en 
todos los casos, a excepción de los recién nacidos; en individuos 
jóvenes se ven muy rara vez y en forma aislada; las encontra- 


19 


mos muchas veces en casos de ateroesclerosis y en algunos de 
tuberculosis. Nos parece que se trata de un fenómeno patológi- 
co, en el sentido en que lo describió Cajal en el cabo central de 
los nervios seccionados, o como dice Nageotte, como forma de 
regeneración colateral. 

Todavía no podemos pronunciarnos en forma precisa acerca 
de la explicación de este fenómeno, y no estamos de acuerdo con 
Filatowa y Lawrentjew que dicen que en casos de tuberculosis 
laríngea estos fenómenos son muy frecuentes. Sería éste un 
tema para un trabajo futuro especial. Lo único que quisiéramos 
agregar, es el hecho de que, de vez en cuando, las fibras nervio- 
sas mielínicas gruesas, que salen en forma de una prolongación 
de las células nerviosas del ganglio nodoso, formando junto a 
las células un glomérulo, pueden cortarse en un polo, en tal for- 
ma que semejan en sus cortes transversales un nido de bolas 
pequeñas. Estas figuras tienen que conocerse, para no diagnos- 
ticarlas como fenómenos patológicos. 

Todas nuestras observaciones nos muestran claramente que 
el ganglio nodoso del vago participa rara vez en las enfermeda- 
des, pero naturalmente no podemos excluir la posibilidad de que 
las terminaciones de las fibras del vago, las sinapsis, y los cen- 
tros, presenten alteraciones más graves. Pero eso no nos parece 
lo más probable; bien podría ser que tampoco en estas partes 
se encuentre algo extraordinario, pues este sistema en general 
es muy distinto del sistema nervioso central y sirve más bien 
como regulador. Por eso un estudio en conjunto de las distin- 
tas partes del sistema parasimpático sería muy necesario. Pero 
que en ciertas condiciones se encuentran graves alteraciones en 
el parasimpático nos muestra el caso de la rabia. Desgraciada- 
mente faltan en este caso observaciones clínicas exactas sobre 
los síntomas; sería muy deseable que los clínicos colaboraran 
más con los anátomo - patólogos, para precisar mejor las altera- 
ciones clínicas del vago y sus alteraciones morfológicas corres- 
pondientes. En todo caso algunos de los clásicos fenómenos de 
la rabia, como contracciones espasmódicas de la faringe, de la 
glotis, etc., podrían explicarse bien con las graves alteraciones 
del vago. También en el exantemático se sabe que ciertas condi- 
ciones de ganglionitis muy extensa y hemorragias podrían 
explicar bien una falla brusca del corazón. 


RESUMEN 


En las diversas enfermedades estudiadas, el ganglio nodoso 
participa sólo raramente con alteraciones patológicas francas. 
Estas alteraciones pueden localizarse en el parénquima noble, o 
en el intersticio, o en ambos a la vez. En el primer caso, se ve 
la degeneración de las células nerviosas con todas sus modalida- 
des desde la simple tigrolisis hasta la muerte celular. En algu- 
nos casos hemos constatado fenómenos de neuronofagia por 
leucocitos polinucleares; pero es posible que participen también 
en ella, las células satélites. Estas últimas, proliferadas, quedan 
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ocupando el sitio dejado por la célula ganglionar y forman un 
nódulo residual. Como alteraciones dependientes de las fibras 
nerviosas, vemos abundantes ovillos pericelulares y fenómenos 
en bola; estos últimos en especial en casos de ateroesclerosis. 

En el segundo caso, como alteraciones localizadas en el 
intersticio, podemos ver infiltrados inflamatorios agudos o cró- 
nicos, hiperemia activa o pasiva y hemorragias. Aumento extra- 
ordinario del tejido conjuntivo hemos visto en un caso de enfer- 
medad de von Recklinghausen. 

Todas las alteraciones del parénquima noble, como los: 
infiltrados inflamatorios y hemorragias en el intersticio, las 
hemos visto con tal intensidad en un caso de muy probable rabia, 
que bastarían para explicarnos ciertos síntomas neurovegetati- 
vos de esta enfermedad. 

En otras enfermedades, hemos solido encontrar algunas de 
estas mismas alteraciones, pero siempre en forma tan aislada, 
que no se les puede conceder mucha importancia; salvo a los 
infiltrados inflamatorios en el exantemático, de lo cual ya se 
ha preocupado Oyarzún extensamente. 

Como alteracienes fisiciógicas, que se ven aún en individuos 
sanos, encontramos aisladas degeneraciones celulares, algunas 
vacuolas, escasos fenómenos en bola y uno que otro ovillo. 
Pero lo que más llama la atención es la regularidad con que se 
presenta el tejido conjuntivo y el pigmento lipoídico, en relación 
con la edad; muy escasos en los primeros años de la vida, alcan- 
zan su mayor abundancia en la vejez. Otro pigmento, no hemos 
visto en el ganglio nodoso. 

Alteraciones post - mortales no hemos encontrado, pues 
nuestros casos han sido autopsiados dentro de 24 horas después. 
de la muerte, y el sistema nervioso periférico. es muy resistente 
a la autolisis, al contrario de lo que sucede con el sistema ner- 
vioso central. 

Finalmente, debemos decir que sería prematuro relacionar 
directamente las alteraciones encontradas en el ganglio nodoso, 
con las distintas enfermedades como tuberculosis, úlcera gástri- 
cea, ete. como lo han pretendido otros autores con excepción 
de la rabia. 
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Obs. N.? 42—A. N.* 211/38.—Masc. 10 años. 
Relación normal cuantitativa de células nerviosas y tejido 


conjuntivo, 
Tinc.: Van Gieson 


Obj.: Zeiss 10 
-Oc.: Winkel-Zeiss Kl. 6 
¡Aim 9 Xx 


FIG. N.* 2. 


Obs. N.” 46.—A. N.* 98/38.—Masc. 56 años. 
von Recklinghausen. 
Intensa proliferación del tejido conjuntivo entre las fibras y 
células nerviosas. 
Tinc.: Bielschowsky-Gros-H. 
Obj.: Zeiss 3 
Oc.: Winkel-Zeiss-Kl. 6 
Aum.: 20 x 


Obs. N.* 19.—A. N.” 297/37.—Masc. 65 años. 
Tuberculosis pulmonar. 
Capilares y arteriolas hiperémicas muy dilatadas. 


Tinc.: Van Gieson 
Obj.: Zeiss 10 

Oc.: Winkel-Zeiss-Kl. 6 
Aum.: 64 x 


FIG. N.* 4. 


Obs. N.* 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años. 
Rabia. 
Hemorragias (manchas negras) en el ganglio nodoso. 


Tinc.: Spielmeyer 
Obj.: Zeiss 3 
Oc.: Phot 3 
Aum.: 31 x 
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Obs. N.* 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años. 
Rabia. 
Intensa ganglionitis aguda difusa. 


Tinc.: Oxidasa-Carmin 
Obj.: Zeiss 10 

Oc.: Phot 3 

Aum.: 66 x 


FIG. N.* 6. ICAA 


FIG. N.* 6.—Obj. N.* 27.—A. N.* 188/38.—Ateroesclerosis. 
Nódulos de células redondas pequeñas. 


Tinc.: Nissl 
Obj.: Zeiss 20 
Oc.: Phot 18 
Aum.: 265 x 


FIG. N.* 7.—Obs. N.* 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años.—Rabia. 
Ganglionitis aguda. Dos células nerviosas con leucocitos dentro 
de la cápsula y neuronofagia. 


Tinc.: Oxidasa-Carmin 
Obj.: Zeiss 20 

Oc.: Phot 3 

Aum.: 152 x. 


Obs. N.* 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años. 
Rabia. 
Grupo de células nerviosas degeneradas. Nódulos residuales. 


Tinc.: Nissl 
Obj.: Zeiss 40 
Oc.: Phot 3 
Aum.: 270 x 


FIG. N.* 9. 


Obs. N.* 22.—A. N.* 249/36.—Fem. 65 años. 
Ateroesclerosis. 
Grupo de células nerviosas con ovillos pericelulares. 


Tinc.: Bielschowsky-Gros 
Obj.: Zeiss 10 

Oc.: Phot 3 

Aum.: 80 x 


FIG. N.* 11. 


FIG. N.* 12. 


FIG. N.* 10.—Obs. N.” 1.—A. N.* 200/36.—Masc. 19 años. 

Muerte por corriente eléctrica. Vacuola artificial en una célu- 
la nerviosa. 

Tinc.: Bielschowsky-Gros-H. Obj.: Zeiss 40. Oc.: Phot 3. 
Aum.: 290 x. 

FIG. N.* 11.—Obs. N.” 42.—A..N.” 249/36.—Fem. 65 años. 

Ateroesclerosis. Numerosas bolas en forma de nido. 

Tinc.: Bielschowsky-Gros. Obj.: Zeiss 20. Oc.: Phot 18. 
Aum.: 290 x. 

FIG. N.* 12.—Obs. N.” 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años. 

Rabia. Célula ganglionar con neuronofagia. 

Tinc.: Bielschowsky-Gros-H. Obj.: Zeiss 40. Oc.: Orth. 12,5. 
Aum.: 520 x. 

FIG. N.* 13.—Obs. N.” 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años. 

Rabia. Ovillo pericelular e hipertrofia neurofibrillar. 

Tinc.: Bielschowsky-Gros-H. Obj.: Zeiss 40. Oc.: Phot 3. 
Aum.: 480 x. 


FIG. N.* 14. 


Rabia. 
Célula nerviosa degenerada con tigrolisis y cromatolisis del 


núcleo. 


Tinc.: Nissl 
Obj.: Zeiss 40 
Oc.: Phot 18 


Aum.: 800 x 


FIG. N.* 15. 


Obs. N.* 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 35 años. 

Rabia. 

Grupo de células retraídas con cápsulas proliferadas dentro de 
un infiltrado inflamatorio. 


Tinc.: Nissl 

Obj.: Zeiss 20 
Oc.: Phot 18 
Aum.: 300 x 


Obs. N.* 47.—A. N.* 180/38.—Fem. 385 años. 
Rabia. 
Grupo de células ganglionares con graves alteraciones dege- 
nerativas e hipertrofia neurofibrillar. 
Tinc.: Bielschowsky-Gros-H. 
Obj.: Zeiss 40 
Oc.: Phot 3 
Aum.: 300 x 
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Tomando en consideración que, de la hematología de los 
anuros existentes en nuestro país, no se ha hecho todavía un 
estudio completo y que, en la literatura morfológica faltan 
detalles acerca de la linfa de los anfibios, intentamos con el 
presente trabajo, no sólo contribuir al mejor conocimiento de la 
fauna chilena sino que al mismo tiempo obtener datos seguros 
respecto a la hematología y linfología de estos animales que 
puedan ser de alguna utilidad a todos aquellos que en el campo 
de la medicina experimental recurren a estos seres en el curso 
de sus investigaciones. 


I. OBSERVACIONES HEMATOLOGICAS EN ANUROS 
CHILENOS 


Con el objeto de que nuestros resultados se acerquen en lo 
posible a la realidad y evitar además las variaciones del cuadro 
hemático como consecuencia de la inanición, desecación o de 
otras condiciones desfavorables a que están sometidos los ani- 
males en cautiverio, hemos verificado todas nuestras experien- 
cias en animales recién capturados de las especies Calypto- 
cephalus Gayi, Paludicola Bibronii y Rhinoderma Darwinii, 
antes de transcurridas 24 horas en nuestro poder. Después de 
muerto el animal mediante una pequeña dosis de cloroformo, 
abrimos la pared ventral y, después de seccionar la punta del 
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corazón aspiramos con una pipeta delgada la sangre corriente 
directamente del ventrículo. Las primeras observaciones se rea- 
lizaron a fines de Marzo, otras en Junio y a fines de Diciembre. 


Eritrocitos 


Los eritrocitos de las especies examinadas ofrecen, a pesar 
de que su estructura general es común, diferencias considera- 
bles en cuanto a su forma y a su tamaño (véase Tabla 1), de 
modo que Calyptocephalus posee los eritrocitos más grandes, en 
cambio Paludicola los más pequeños. Los eritrocitos de Rhino- 
derma corresponden, en cuanto a sus dimensiones, aproximada- 
mente a las especies europeas Rana esculenta (22,8 — 24,4 x 
15,7 — 16,8 + seg. Schulz y v. Kriger 1925) y R. temporaria 
(21,7 — 23,2 x 15 — 16,1 * ). Además de la diferencia de tama- 
ño de los eritrocitos enteros, se constatan que los núcleos difie- 
ren en las especies examinadas en sentido homólogo. Los eritro- 
citos de Calyptocephalus (véase Fig. 1) parecen en comparación 
con los de Paludicola (véase Fig. 2), considerablemente más 
alargados, mientras que los de Rhinoderma muestran una for- 
ma intermedia entre la de las dos especies anteriores. 


TABLA 1 


Diámetros de los eritrocitos y de sus núcleos en * 1) 


Eritrocitos Núcleos 
n longitud anchura longitud anchura 
M D Vi MiSID V MM D V MDV 
Calyptocepha- 
lus Gayi 50 29,73 30 24-36; 18,03 18 10-20; 8,13 8 8-10; 6 6 6. 
Paludicola 
Bibronii 50 18,48 18 16,21; 13,95 14 12-18; 6 6 6; 444. 


Rhinoderma 
Darwinii 50 22,4 22 18-26; 15,5 16 12-20; 8 8 8; 444. 


El recuento de los eritrocitos se hizo en la cámara Thoma- 
Zeiss. Como se desprende de la Tabla 2, entre las especies exa- 
minadas, Paludicola ofrece la mayor cantidad de glóbulos rojos 
por mm. c. Este resultado no nos extraña porque vale la regla 
general que tamaño y cantidad de los eritrocitos están en pro- 
porción inversa. En cambio debe sorprender el hecho que la 
especie Calyptocephalus dotada de los eritrocitos más volumi- 
nosos los posee en mayor número que la especie Rhinoderma 
gue posee eritrocitos de tamaño más reducido. 


_ 1) En esta como en las tablas siguientes significa: n número de obser- 
vaciones; M valor medio; D valor modal; V máximo y mínimo. 
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FIG. 1. 


Caliptocephalus Gayi. Eritrocito y linfocito grande. 
Coloración panóptica seg. Pappenheim. Aum. 2100 x. 


FIG. 2. 


Paludicola bibronii. Eritrocito y monocito. Coloración 
-panóptica seg. Pappenheim. Aum. 2100 x. 


TABLA 2 


Número de los eritrocitos por mm. e. ?) 


n M v 
Calyptocephalus Gayi 10 489 000 375 000- 665 000; 
Paludicola Bibronii (Marzo) 14 994 714 828 000-1 330 000; 
id. id. (Junio) 7 1 063 560 960 000-1 250 000; 
Rhinoderma Darwinii 11 363 500 300 000- 500 000; 


La determinación de la hemoglobina se hizo con el hemo- 
globinómetro de Sahli. Desgraciadamente no fué posible deter- 
minar la hemoglobina en la especie Rhinoderma, debido al tama- 
ño exiguo de ella. Calyptocephalus ofrece por término me- 
dio 49% (V= 40 — 60%), Paludicola 40 — 57%, Rana esculenta 
52% p. t. m. (seg. Klieneberger 1927). Las diferencias son por 
consiguiente poco considerables. 


Leucocitos 


El recuento de los glóbulos blancos tropieza en los anfibios 
con serias dificultades. Desde luego no es posible aplicar el mé- 
todo corriente en sangre humana porque resulta imposible 
destruir los eritrocitos de los anfibios por medio de ácido acético, 
circunstancia que no permite el recuento exacto de los leucocitos. 
Además, para distinguir bien las células fusiformes de los linfo- 
eitos, es necesario aplicar un método de coloración especial. 
Por eso seguimos una técnica parecida a las empleadas por 
Klieneberger y Soenksen (1928), para constatar de una manera 
indirecta el número de los leucocitos. 


En primer lugar fué determinado el número de los eritrocitos por 
mm. Cc. En seguida se constató en frotis teñidos con la coloración panóp- 
tica la relación existente entre el número de los eritrocitos y el de las 
células sanguíneas blancas y fusiformes. Así fué fácilmente posible calcu- 
lar el número de células sanguíneas blancas y fusiformes por mm. C. 
Ahora, para excluir estas últimas, se constató en frotis teñidos con azul 
de metileno - fuxina seg. Pappenheim (1910; sit. seg. Romeis 1932) la pro- 
porción existente entre glóbulos blancos y células fusiformes. Con eso 
estuvimos en situación de determinar el número de leucocitos por mm. Cc. 


Se constataron los valores siguientes: 


2) Numerosos datos más en las tablas de Schulz y v. Kriger (1925). 
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TABLA 3 


Número de los leucocitos por mm. C. 


n M v 
Calyptocephalus Gayi 7 17375 15 200 - 23 035; 
Paludicola Bibronii (Marzo) 14 27 630 16 043 - 39 788; 
id. id. (Junio) 7 27 725 23 648 - 32 900; 
Rhinoderma Darwinii 7 10 097 9 410 - 11 700; 


Los valores medios del número de leucocitos muestran nota- 
ble analogía con los de los eritrocitos (véase Tabla 2). Paludi- 
cola tiene el número más alto de leucocitos como también de 
eritrocitos en el mm. c., al revés Rhinoderma el más bajo; 
Calyptocephalus ocupa una situación intermedia entre ambas 
especies. 


La diferenciación de las células sanguíneas blancas se hizo en frotis 
teñidos con la coloración panóptica según los preceptos de Schilling (1922). 
En vista de la imposibilidad de distinguir exactamente por medio de esta 
tinción los linfocitos de las células fusiformes, se formó, en la diferencia- 
ción, un grupo que abarca ambos tipos celulares. En seguida se constató 
la proporción existente entre linfocitos y células fusiformes en frotis teñi- 
dos según Pappenheim (1910). Así fué posible determinar, con exactitud 
suficiente, el número de los linfocitos. 


En vista de las considerables fluctuaciones cuantitativas 
que se observan en las distintas clases de leucocitos, no hemos 
creído conveniente calcular valores medios. Por eso daremos a 
continuación una tabla con las fórmulas leucocitarias individua- 
les de los animales de cada especie. 


TABLA 4 
Fórmulas leucocitarias 


(6 ejemplares) 


N21 N?2  N3 N24 N*5  N*6 
Eosinófilos 19 15 50,1 334 43 27,6 
a) Mielocitos 8,5 8 SD 1220 0 232 SS 
b) Juveniles 2,0 2,4 3,8 3,6 5,1 AL 
c) Baciliformes 2,0 0 3,6 2 4,2 Dl 
d) Segmentados 6,5 AS 5,4 9,9 4,6 
Basófilos 10,4 15,5 6,5 10,6 8,8 10,2 
a) Mielocitos 8,3 8,2 ¡CSS OZ 
b) Juveniles 3,5 2 2 3 2,8 5 
c) Baciliformes ol 13 0 2,4 2 4 
d) Segmentados 0 1,8 2 2,4 2 2,5 
Linfocitos 485 54,2 296 28,9 27 30 
Monocitos 7,6 2 2,5 3 1,3 1,55 
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FEosinófilos 
Basófilos 
Neutrófilos 
a) Mielocitos 
b) Juveniles 
e) Baciliformes 
d) Segmentados 
Linfocitos 
Monocitos 


Eosinófilos 
Basófilos 
Neutrófilos 
a) Mielocitos 
b) Juveniles 
e) Baciliformes 
d) Segmentados 
Linfocitos 
Monocitos 


Eosinófilos 
Basófilos 
Neutrófilos 
a) Mielocitos 
b) Juveniles 
ec) Baciliformes 
d) Segmentados 
Linfocitos 
Monocitos 
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Los leucocitos eosinófilos (véase Fig. 3), cuyo diámetro: 
fluctúa entre 11 y 22 y mide p. t. m. 15-16 + , ofrecen un nú- 
cleo de forma bien variable; abundan las formas mielocitarias 
juveniles según la clasificación de Schilling. Los gránulos eosi- 
nófilos son redondos; en el Calyptocephalus son especialmente 
grandes (1,5-2 + de diámetro), al revés en las demás especies. 
son más pequeñas. Su cantidad puede fijarse en 50-80 por 
célula, como término medio; sin embargo se observan a veces 
también eosinófilos dotados de sólo 20-30 gránulos. Una rela- 
ción entre la cantidad de los gránulos y la forma de núcleo no 
se ha podido constatar. 

En el citoplasma se observan, con ciertas frecuencias, una 
o varias vacuolas. Los leucocitos eosinófilos son especialmente 
frecuentes (véase Tabla 4) en la sangre de Calyptocephalus. 
En la especie Rana esculenta se encuentran en un porcentaje 
de 1,8% seg. Loewenthal y de 6% seg. Klieneberger. 

El diámetro de los leucocitos basófilos (véase Fig. 4) flue- 
túa en las especies examinadas entre 8-16 + , observándose en 
la mayoría de las células un diámetro de 12 +. El núcleo es re- 
dondo o arriñonado, nunca baciliforme o segmentado. Los datos 
proporcionados por los autores acerca de su frecuencia en la 
sangre de los anfibios están lejos de ser uniformes. Mientras 
que Pentimalli (sit. seg. Loewenthal) los ha observado sólo raras 
veces en la Rana esculenta y Freidsohn (1910) los ha encontra- 
do en esta misma especie sólo en una frecuencia de 1,9 y 4% 
respectivamente, Loewenthal indica un porcentaje de 9,4% y 
Klieneberger una frecuencia de 23%. Entre las especies exami- 
nadas por nosotros fueron especialmente numerosos en la Palu- 
dicola en la que alcanzaron hasta el 31% del número total de 
los leucocitos. 

Los leucocitos neutrófilos (véase Fig. 5) no ofrecen en los 
anfibios gránulos ciplasmáticos, llamándose por eso también con 
frecuencia pseudoneutrófilos. Su diámetro es en el Calypto- 
cephalus un poco más grande (15 p. t. m.) que en las especies 
Paludicola y Rhinoderma, en las que alcanzan generalmente 
sólo 12-13 +. Su porcentaje corresponde aproximadamente 
en las especies examinadas por nosotros a los que por 
Loewenthal (25%) y Klieneberger (26,5% p. t. m.) han cons- 
tatado en la Rana esculenta. Entre los neutrófilos de Calypto- 
cephalus se observan con gran frecuencia las formas mielo- 
citarias. 

En los linfocitos (véase Fig. 1) se distinguen formas peque- 
ñas (diámetro 7-8 * ) y grandes (diámetro hasta 13 * ), en- 
contrándose las formas pequeñas con más frecuencia. En com- 
paración con los datos proporcionados para la especie europea 
Rana esculenta (Loewenthal 54,5%, Klieneberger 44,5% p. t. m.) 
no se observan en nuestro material diferencias cuantitativas de 
alguna importancia. : 

La afirmación de Klieneberger que en la sangre de Rana 
esculenta no se encuentren monocitos, no vale para las especies 
examinadas por nosotros. Pues estamos en situación de com- 
probar monocitos (véase Fig. 2) típicos de 18-20 * de diámetro. 
p. t. m. en los tres anuros. A veces el citoplasma ofreció gránu- 
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FIG. 3. 


Calyptocephalus Gayi. Leucocito eosinofilo segmen- 
tado y mielocito eosinofilo. Coloración seg. Pappenheim. 
Aum. 2100 x. 


FIG. 4. 


Calyptocephalus Gayi. Leucocito basófilo. Coloración 
panóptica seg. Pappenheim. Aum. 2100 x. 


FIG. 5. 


Calyptocephalus Gayi. Mielocito neutrofilo y leuco- 
cito neutrofilo segmentado. Coloración panóptica seg. 
Pappenheim. Aum. 2100 x. 


FIG. 6. 


Calyptocephalus Gayi. Leucocito pigmentado. Colo- 
ración panóptica seg. Pappenheim. Aum. 3300 x. 
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Calyptocephalus Gayi. Célula fusiforme. 


metileno - fuxina. 


Aum. 2100 x. 
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los azurófilos. Loewenthal ha constatado en la especie Rana 
esculenta que los monocitos forman el 9,3% p. t. m. de todos 
los corpúsculos blancos. Al revés en nuestras especies los mono- 
citos se encuentran en frecuencias bastante variadas: Calypto- 
cephalus 2- 7%, Paludicola 5,8 - 21% y Rhinoderma 3,7 - 9,6%. 

Ya hace tiempo se sabe que en la sangre de anfibios europeos 
existen Leucocitos pigmentados (Prenant, Freidsohn y otros). 
Loewenthal indica que se trata de linfocitos, monocitos o neutró- 
filos, dotados de cierta cantidad de pigmento alojado en el cito- 
plasma. En las especies examinadas por nosotros hemos consta- 
tado igualmente leucocitos pigmentados, sin embargo, en cantidad 
bastante escasa. Se trató sin excepción de monocitos bien volu- 
minosos, con un diámetro de alrededor de 18 + . En los frotis 
tratados con la tinción panóptica, el pigmento ofrece color verde 
obscuro, brillante; se encuentra principalmente en la periferie 
del citoplasma (véase Fig. 6). 


Células fusiformes 


Las células fusiformes, cuya significación morfológica que- 
da hasta la fecha obscura, representan en el Calyptocephalus 
células, cuya longitud oscila entre 14 y 22 * y cuya anchura 
fluctúa entre 6 y 8 * . El núcleo es relativamente grande, mide 
8-12 * de longitud y 6-7 Y* de anchura (véase Fig. 7). 

El número de las células fusiformes asciende en el Calypto- 
cephalus a 5 500 - 13 900, en la Paludícola 5500 - 19 100, al revés 
en la especie Rhinoderma sólo a 600 - 2 140 p. mm. c. En la Rana 
esculenta su cantidad fluctúa, seg. Klieneberger entre 3380 
y 39100 por mm. c. 


Variaciones estacionales del cuadro hemático 
en la Paludicola Bibronii 


Ya hace tiempo se sabe que la sangre de los anfibios expe- 
Timenta variaciones cuantitativas y cualitativas relacionadas 
“con la estación. De especial importancia fué constatar el verano, 
que se caracteriza en esta región por temperaturas bastante 
altas y la ausencia de precipitaciones, tiene influencia en el cua- 
«lro hemático de nuestros anuros. Con este fin, a fines de Di- 
ciembre hicimos algunas observaciones en la especie Paludicola 
Bibronii. 

El número de eritrocitos fué constatado en 6 animales. 
Resultó un término medio de 1 022500 por mm. c., siendo el mí- 
nimo 875000 y el máximo 1240000. Al comparar estas cifras 
-con las de la Tabla 2, llegamos a la conclusión que el número de 
eritrocitos queda en el verano completamente dentro de las fluc- 
tuaciones constatadas en otras estaciones del agua. 

Al revés esta serie de observaciones se distingue de las 
«demás por la ausencia total de eritrocitos en vías de segmenta- 
ción mitósica, que en los animales examinados en Marzo y Junio 
se observaron con cierta frecuencia. Igualmente eritrocitos juve- 
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niles, frecuentes en otras estaciones, se encontraron sólo excep- 
cionalmente en la sangre de los animales de verano. 

El número de leucocitos fué constatado en 6 ejemplares. 
Se constató un término medio de 28 528 por mm. ec. (V= 24 200 - 
29170). Mientras que de este modo la cantidad de los leucocitos 
no difiere considerablemente de las demás estaciones (compáre- 
se Tabla 6), resultaron, al revés diferencias cualitativas dignas 
de consideración. 


TABLA 5 
Fórmulas leucocitarias 
Paludicola Bibronii. — Animales de verano. 
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Al comparar las fórmulas leucocitarias de los animales de 
verano con las de Marzo y Junio (compárese Tabla 4) se nota 
que los neutrófilos mielocitarios y juveniles están bastante redu- 
cidos o faltan completamente. Este resultado corresponde total- 
mente a lo que ha sido constatado en los eritrocitos e indica que 
no solamente la eritropoyesis sino también la leucopoyesis está 
paralizada en la estación de verano. Además los linfocitos se 
encuentran notablemente aumentados en los animales de verano, 
pero el resultado, que llama nuestra atención especial, es la 
ausencia completa de monocitos en la serie de observaciones. 
efectuadas en Diciembre. Tampoco han sido encontrados leuco- 
citos pigmentados. 

Las células fusiformes de los animales de verano no ofrecen 
ninguna particularidad. Su número asciende de 14308 p. t. m. 
(V= 10 500 - 20 400 por mm. c.). 


Ill. OBSERVACIONES LINFOLOGICAS 
EN EL CALYPTOCEPHALUS GAYI 


La linfa fué extraída del saco linfático subcutáneo lateral 
por aspiración con una jeringa hipodérmica y aguja fina. 
Desgraciadamente en la mayoría de los casos es inevitable, al 
puncionar la piel, abrir pequeños vasos sanguíneos de modo que 
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la linfa extraída está casi siempre mezclada con sangre. Sin em- 
bargo, con cierta práctica resulta posible reducir la cantidad de 
sangre entremezclada a una cantidad mínima. 

Para el recuento de los elementos celulares de la linfa se 
usó la cámara contadora de Nageotte. En 5 ejemplares de 
Calyptocephalus se determinaron las cantidades siguientes: 


N.? 1 95 células por mm. 
N.? 2 66 células por mm. 
N.? 3 68 células por mm. 
N.? 4 72 células por mm. 
N.? 5 13 células por mm. 


. de las que 14 fueron eritrocitos 
. de las que 3 fueron eritrocitos 
. de las que 6 fueron eritrocitos 
. de las que 6 fueron eritrocitos 
. de las que -— fueron eritrocitos 


OOOO 


Ranvier (citado seg. Levi, 1931) ha constatado 180 leucoci- 
tos por mm. c. en la linfa del saco linfático dorsal de la rana 
europea. 

El recuento diferencial de las células de la linfa fué hecho 
en frotis teñidos con la coloración panóptica y con azul de meti- 
leno-fuxina. Se constataron los porcentajes siguientes: 


TABLA 6 


Glóbulos blancos en la linfa de Calyptocephalus Gayi 


Linfocitos Monocitos Eosinófilos 
e) % Yo 
N. 1 91 8 1 
Ni2 2 91 9 —- 
INES 93 7 - 
N.2 4 94 6 =- 
INS 93 7 - 


Entre los linfocitos que representan la gran mayoría de los 
elementos corpusculares de la linfa, se observan, como en la 
sangre formas grandes y pequeñas; sin embargo, los grandes 
linfocitos, que se encuentran en un porcentaje de más o me- 
nos 30, no ofrecen en la linfa el tamaño que alcanzan en la 
sangre (hasta 14 * de diámetro y más). 

Tampoco los monocitos de la linfa que en comparación con 
los linfocitos se observan en un porcentaje mucho menos consi- 
derable (6-9 * ), muestran el tamaño de las células homólogas 
de la sangre (18-20 * ), aleanzando su diámetro en la linfa 
generalmente sólo 10 - 12 *. En cambio los caracteres citológicos 
(pseudovacuolas, granulaciones azurófilas, etc.), son completa- 
mente iguales en los monocitos de la linfa y los de la sangre. 
En cantidad escasa se encuentran en el citoplasma de los mono- 
citos de la linfa gránulos obscuros de color café hasta negruzco. 
Pero no fué posible determinar si las células en referencia son 
idénticas con los leucocitos pigmentados de la sangre descritos 
anteriormente. 
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La presencia de eosinófilos constatados en la linfa de un 
ejemplar de Calyptocephalus tiene que considerarse como acci- 
dental, es decir, causada por mezcla con sangre. Pues los eosinó- 
filos, son como hemos visto, en la sangre de este animal suma- 
mente frecuentes, alcanzando hasta el 50% de todos los 
glóbulos blancos. 

Leucoeitos neutrófilos y basófilos no han sido observados 
en la linfa de Calyptocephalus. Igualmente las células fusifor- 
mes, tan frecuentes en la sangre, faltaron completamente. 
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El problema del origen del Hombre 


por el 


Dr. M. Westenhófer 


Profesor de la Universidad de Berlín 
y Miembro honorario de la Universidad de Chile, 
Senador de la Academia Médica Germano-ibero-americana. 


(Recibido por la Redacción el 13—X—38) 


Me causa verdadera complacencia hablar en esta antigua 
y hermosa ciudad de Concepción, en cuyo recinto me encuen- 
tro ya la tercera vez dentro de los últimos 30 años. Desde que 
hablé sobre el problema de la evolución del hombre, hace 8 años 
en Buenos Aires y Santiago, se han obtenido numerosos resul- 
tados más en apoyo de mi teoría de la primitividad y de la línea 
“particular del hombre y la crítica científica ha reconocido final- 
mente la habilidad de mi teoría en oposición a la concepción 
hasta ahora reinante sobre la descendencia del hombre del mono. 
El hecho es, que la teoría de Darwin no es capaz de explicar el 
origen y la transformación de las especies. Conserva, eso sí, su 
validez en la explicación de variedades o razas en el seno de las 
“especies, pero la posibilidad aceptada por Darwin de la transfor- 
mación de las especies en otras nuevas, al llegar al más alto 
grado de su desarrollo, bien sea por selección o por influencias 
"del mundo circundante, sigue hasta ahora sin demostrar y no hay 
ejemplo de ello ni en la paleontología, ni en la flora o fauna del 
“tiempo moderno. Así volvemos a la concepción de Linneo sobre 
la “constancia de las especies”, es decir que los géneros (y espe- 
cies) desde sus más sencillos principios siguen su propio camino 
«de evolución hasta las formas que observamos hoy día sin trans- 
formación de otras nuevas. Esta concepción de Linneo, como 
la he señalado, hasta ahora no o mal comprendida, concuerda 
con la de muchos nuevos naturalistas, principalmente paleon- 
tólogos, que colocan en lugar de la imagen del árbol genealógico 
la imagen del arbusto genealógico en que a los vástagos singula- 
res, esto es, a las especies y géneros (círculos o grupos de seme- 
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jante forma, “Formenkreise” según Kleinschmidt) en el sentido: 
de la polifilia, se les adjudica propia e independiente evolu- 
ción (*). Y en este año 1938 pronunció el renombrado Director 
del Instituto y Museo Botánico en Lund (Suecia) Heribert 
Nielson la tesis: “Siguiendo las teorías de Lamarck, Darwin y 
de Vries no adelantaremos de ninguna manera, son las ideas de 
Linneo, Cuvier y Mendel, que nos indican el nuevo camino, que 
tenemos que andar, para llegar a un nuevo concepto total de la. 
formación de las especies”. Sólo siento que este autor omitió. 
recordar mis trabajos anteriores y sobre todo mi publicación so- 
bre Linneo de 1936, en el cual he puesto muy claramente a la 
luz del día, cuales fueron las ideas verdaderas del “llamado 
Sistemático y registrador” Linneo. El conoció perfectamente, 
como Darwin mucho más tarde, la “lucha de la vida”, pero no la 
miro como un fin por su mismo si no para mantener la armonía 
total en nuestra tierra por los sacrificios que tiene que prestar 
cada ser vivo o sea planta o animal. “Los conceptos de Linneo: 
“así he escrito” de la constancia de las especies o de sus líneas 
propias tienen ya sólo por motivos históricos el derecho de su 
existencia, mientras no traen las doctrinas de Lamarck, Darwin 
y de Vries la más mínima prueba en pro de sí y en contra de 
ella, es decir que por el ambiente, uso o no uso, por casualidad y 
variaciones fluctuantes, por selección y lucha de la vida, por 
mutaciones saltantes podría transformarse una especie en otra 
o nacerse una completamente nueva”. 

Estos nuevos conceptos son valederos también para el caso 
del hombre. El hombre, en comparación con los demás mamí- 
feros, se ha especializado corporalmente mucho menos, es decir 
no se ha desenvuelto tanto en dirección unilateral, no ha llegado 
en su evolución tan lejos como los demás tipos fundamentales 
de mamíferos. Esto lo debe claramente a la temprana, activa y 
perfecta erección bípeda, que en esta forma sólo era posible en un 
grado primitivo del desenvolvimiento. Esta temprana erección 
bípeda determinó la completa independización de la mano del 
suelo y su utilización como órgano prensil y trabajador y la posi- 
bilidad de la superevolución del cerebro, que en otros mamíferos, 
aun yendo camino de lo mismo, sin embargo quedó atrás debido: 
a una muy opuesta especialización, sobre todo de las extremi- 
dades, de la mandíbula y la dentadura. 

La demostración de la exactitud de esta teoría, hasta el 
punto que se pueda hablar de pruebas absolutas en este terreno, 
se la doy a Uds. por la presentación de dos esqueletos del hom- 
bre y del Chimpanse, en cuales les demostraré lo más corto posi-- 
ble la construcción, evolución, la constitución formal y funcional 
(morfogénesis) de nuestro cuerpo y la diferencia con el cuerpo: 
del mono. La formación del pie, de la pelvis, de la columna verte- 
bral del tórax, de la mano, de la dentadura y de la mandíbula, 
de la porción facial y craneal de la cabeza y hasta del mismo: 
cerebro, muestran que la derivación de la forma humana de una 
forma del mono, sea actual o fósil, es imposible y que, por el 


(1) M. Westenhófer, Carl von Linneo y el problema del origen de 
las especies. Medizin. Welt 1936, núm. 12 y 14. 
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contrario, si se quiere hablar de derivación, es más posible la 
evolución de la forma humana en forma de mono. Muestran 
además que la erección bípeda del hombre, verificada en primi- 
tivos estados tuvo como resultado el poderoso desarrollo del 
cerebro humano (?). Esta variación de la actitud del cuerpo y 
su influencia sobre los órganos de los sentidos y en especial 
sobre el plano del eje ocular, dió al cerebro el impulso necesario 
para imprimir dirección a la evolución humana. La posibilidad 
de esto residía y reside en la extraordinaria plasticidad del siste- 
ma nervioso (Bethe) y en la movilidad de sus células (neuro- 
biotaxia según A. Kappers). Se puede comparar hasta cierto 
modo el cerebro con un balón o una bola en la cual la primitiva 
substancia nerviosa, en un principio indiferenciada e informe, 
condiciona la función, esto es, las excitaciones procedentes del 
exterior e interior y la paulatina evolución de las vías celulares 
que funcionan específicamente. Existe una íntima correlación 
entre órganos sensoriales y órganos ejecutores, por una parte, 
y el sistema nervioso central, por otra. Muy interesantes y difí- 
ciles experimentos de injertos en cerebros de anfibios que 
Hermann Giesberg realizó en Franfurt con ranas y sapos (v. For- 
schungen und Fortschritte 1936, núm. 26), demuestran “la va- 
riabilidad del cerebro y de la médula espinal, que ya no debemos 
seguir representándonos como una maquinaria rígida, ya que 
como compendio de la totalidad del organismo se tiene que 
adaptar a las cambiables necesidades de la organización de un 
animal”. Este resultado experimental concuerda con mis con- 
elusiones sacadas del estudio de la literatura y de observaciones 
propias: “el parecido y la diferencia en la más o menos fina 
construcción del cerebro, dependen mucho más de las funciones 
específicas del animal, que de sus relaciones de parentesco más 
o menos próximo”. El proceso evolutivo del cerebro humano 
demuestra la independencia de su línea de origen. Pero no sola- 
mente en la evolución del cerebro de las diferentes especies de 
animales desempeña la plasticidad el papel capital, pues ella es 
también de la mayor importancia en la evolución del cerebro 
individual. Así escribe Ramón y Cajal (Regeln und Ratschláge 
zur wissenschaftlichen Forschung [Reglas y advertencias para 
la investigación científica], Munich 1933, E. Reinhardt-Verlag) : 
“El cerebro joven posee una extraordinaria capacidad represen- 
tativa que por el estímulo de una voluntad enérgica aún puede 
ser mejorada. De esta manera se originan nuevos encadena- 
mientos de ideas por medio de los cuales el juicio se purifica 
y se refina...” Las faltas de aptitudes nativas se podrían com- 
pensar con una mayor cantidad de trabajo y atención. Podemos. 
decir que el trabajo reemplaza a la aptitud o, mejor dicho, la 
crea. Si alguien quiere perfeccionar continuamente su capaci- 
dad, lo conseguirá también, pero, eso sí, bajo la suposición de 
que el trabajo educativo no llegue demasiado tarde, esto es 
cuando la capacidad formativa de las células nerviosas aún no 
esté apagada del todo. 


(2) M. Westenhófer, Das Problem der Menschwerdung (El problema 
de la evolución del hombre). Segunda edición. Berlín 1935, Nornen-Verlag.. 
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La posición bípeda es, naturalmente, sólo posible si las 
restantes condiciones corporales lo permiten. Para ello es nece- 
sario, como les he demostrado a Uds. en los esqueletos, una for- 
ma correspondiente de las extremidades inferiores, esto es, 
piernas muy juntas, pero estiradas y rectas, un pie primitivo 
con cinco dedos automáticamente separables y capaces de apre- 
tarse, articulación alta del pie, arco del pie flexible con talón 
sobre el suelo, erección activa de la columna vertebral, en la 
región sacra con lordosis lumbar y las correspondientes curvas 
de compensación en las secciones superiores, conservación del 
primitivo eje vertical del pelvis de cuadrúpedo (p. ej. salaman- 
dra) en el sacro por lo que también el útero humano se halla en 
anteflexión, y fijación del punto de gravedad dentro de la bóve- 
da pelviana por debajo del promontorio, mientras que en todos 
los animales falta la bóveda pelviana. La caja torácica siguió 
bastante indiferente llegando de una primitiva forma ligeramen- 
te oval en su sección transversal, a una forma de sección trans- 
versal casi redonda, pero no de forma de quilla o canoa como en 
los cuadrúpedos, que caminan a cuatro pies, ni de forma de cono 
como en los monos trepadores y suspendidos. Como lo demostró 
ya Klaatsch hace muchos años, también la mano conservó su 
forma primitiva, que muestran todavía los monos en el estado 
embrional (K. O. Henckel y H. Koblick, Morpholog. Jahrb. 1929, 
pág. 61) sin reducir el pulgar o perderle finalmente por comple- 
to, lo que habría impedido la combinación asociativa mano- 
cerebro en el sentido humano. La uña no se transformó en garra 
(Bóker, 1929, Panzer, 1932). También la dentadura (los dien- 
tes) en su forma individual y en su disposición total han conser- 
vado (al contrario de los monos) estados primitivos (Klaatsch, 
Adloff, Bolk). 


Solamente un animal con una constitución corporal absolu- 
tamente primitiva es verdaderamente capaz de mantener la posi- 
ción bípeda, de la marcha bípeda y de llevar la cabeza de manera 
Que se mantenga casi libre encima de la columna vertebral sin 
conformación especial de la musculatura ni esfuerzo muscular 
particular. Así el desarrollo cerebral puede quedar, en lo que se 
refiere a forma y volumen relativo, a una altura casi embrional, 
sin peligro de resultar estorbado en su evolución ulterior por un 
estrechamiento de la cápsula del cráneo o por un secundario 
desarrollo excesivo de la cara o de un hocico con la correspon- 
«diente dentadura. 

La posición bípeda misma no es la consecuencia del aumen- 
to del cerebro o de la posición de la cabeza — ambos han ido 
paralelos —, sino es la consecuencia de la aducción de las extre- 
midades inferiores al cuerpo y debajo de él con la consiguiente 
elevación del tronco. 

La posición bípeda no representó aún, de ninguna manera, 
la: cúspide de la evolución humana, pero la inició con la liberación 
de la mano, la que merced a su conformación primitiva, como la 
de la salamandra se pudo desarrollar hasta llegar hacer el medio 
con el que el individuo dominaba a su vecindad, pues aun no 
siendo la mano una herramienta en el sentido más estricto de 
la palabra, tenía que llegar pronto a crear y emplear herramien- 
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tas. La liberación de la mano, unida al progresivo desenvolvi- 
miento interno del cerebro, le permitió al hombre independizarse 
gradualmente de las influencias del mundo exterior, en particu- 
lar del clima, y le ahorró así una especialización en otro sentido 
o como dice el filósofo Gehlen en 1937 le ha descargado del am- 
biente. Es sumamente interesante que el problema de la mano 
y del cerebro ha preocupado a los hombres ya en los primeros. 
tiempos de las investigaciones científicas naturales. Según 
Anaxagoras debió el hombre a la mano su superioridad sobre 
los animales, Galeno decía que el hombre había obtenido manos. 
porque era el animal més sabio, pero no debía su superioridad, 
sus conocimientos al uso de la mano, y Charles Bell, el célebre 
cirujano inglés del principio del siglo pasado, dice que el impul- 
so a manejar existía al lado del instrumento (la mano) pero 
no por él. 

La mano y el cerebro van juntos en el sentido de la activi- 
dad y trabajo conscientes. 

Así llegó el hombre a poder variar a voluntad el mundo 
que lo rodeaba, su “mundo de acción y de atención” en el senti- 
do de Uexkiill, llegó a ser otro, fundamentalmente distinto del 
de los animales, pues su espacio llegó a ser al mismo tiempo de 
percepción visual y de tacto. La concordancia de los ojos y las 
manos es, según H. Petersen, la singularidad más importante 
de nuestra organización humana: “Con nuestro ojo y nuestras 
manos edificamos nosotros los hombres nuestro mundo exte- 
rior”. Si hemos comprendido, de conformidad con la teoría de 
la neurobiotaxis, que los estímulos sensoriales que llegan de 
fuera son los que establecen la comunicación de los dominios 
cerebrales y determinan la constitución superior sin tener que 
aumentar considerablemente la masa, nos podemos imaginar la 
enorme importancia que adquirió el mundo suministrador de los 
estímulos con su transformación en el nuevo mundo de percep- 
ción y acción propia del hombre. También comprendemos así 
que esto no podía suceder con la posición semibípeda del mono, 
sino solamente con la posición bípeda absolutamente libre, que 
independizó a la mano de repente de su función de sostén ponién- 
dola al servicio de la acción consciente: Al principio existió la 
acción, conforme con Goethe en su gran obra Faust. Y esto po- 
día y tenía que ser así ya en el grado más temprano de animal 
mamífero, pues no había entonces ninguna clase de obstáculos 
para esta orientación evolutiva. 


No hay duda de que también la conquista de la palabra 
guarda relación con la independización de la mano. La patología 
humana pone esto de manifiesto de la manera más evidente: 
hemorragias u otra clase de degeneraciones del emisferio cere- 
bral izquierdo, que originan parálisis de la mitad derecha del 
cuerpo (debido al cruce de las vías motoras) muchas veces 
tienen también por consecuencia alteraciones y hasta pérdida 
total de la palabra. Esto se debe a que puede ser atacado tam- 
bién por la lesión el centro del lenguaje, que se halla situado en 
la tercera circunvolución frontal izquierda, la circunvolución de 
Broca. Este centro se halla vecino al centro del movimiento de 
la mano, y recordamos la sucesión excitativa de los centros del 
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cerebro. Cuando una hemorragia del hemisferio cerebral dere- 
cho tiene también por consecuencia trastornos del lenguaje, 
resulta que la persona es zurda, esto es, que su centro de lengua- 
je está en la tercera circunvolución frontal derecha en vez de 
en la izquierda. La función de la mano y del lenguaje están, 
por consiguiente, en estrechísima unión. 

De esto podemos deducir que el lenguaje no ha nacido sim- 
plemente de sonidos naturales o de un lenguaje de señas con 
ambas manos, sino que se tiene que haber derivado de todos los 
acontecimientos relacionados con la función de la mano. A esto 
pertenece también la existencia de grupos de hombres, siendo, 
por lo tanto, una consecuencia social, nacida de la comunidad de 
la vida humana (Zoon politicón de Aristóteles). El lenguaje no 
es el producto de una construcción cerebral especial, pues tam- 
poco tiene su expresión específica en la laringe, la boca, los 
maxilares, ni el mentón, sino ciertas partes del cerebro, por su 
relación funcional y de vecindad, son capacitadas, merced a su 
disposición, por las excitaciones que llegan de continuo hasta 
ellas desde fuera, a registrar estas impresiones, asociarlas, ela- 
borarlas y expresarlas en forma motora. 


Así se localizó también más adelante en la esfera visual la 
facultad de leer y escribir palabras, lo mismo que se localizó en 
la esfera auditiva la facultad de oír palabras, como se comprue- 
ba fácilmente a base de las lesiones de estos dominios. Con la 
mano y el lenguaje empezó la vida superior espiritual y anímica, 
sobre todo el pensamiento, pues pensamos en palabras, mientras 
que los sentimientos no tienen palabras. Tenemos, pues, cuatro 
factores que determinaron la creación del hombre, la separación 
del hombre del animal: 1) la erección bípeda activa del cuerpo, 
2) la total independización inmediata de la mano, 3) la conquis- 
ta del lenguaje y 4) la conservación de una forma cerebral plás- 
tica, infantil. 

Por el ejemplo del hombre hemos visto como una forma 
especial solamente se puede desarrollar de estados primitivos los 
más simples posibles. Esto es valedero para todos los animales. 
Cuanto menos especializada, o sea, cuanto más simple sea la 
forma, tanto más numerosas serán las posibilidades de su des- 
arrollo futuro. De formas adultas ya especializadas no se deri- 
van nunca formas de otra clase. No existe una inversión de la 
orientación ya emprendida ni una vuelta a más simples estados 
anteriores (Ley de la irreversibilidad de Dollo). Dice una frase 
antigua (Klaatsch, R. Virchow, Naef) que cuanto menos ha per- 
dido un mono de lo primitivo, tanto más humano parece, y cuan- 
to más jóvenes son los monos antropoides o sea cuanto menos 
pronunciada está su naturaleza simia, tanto más se parecen al 
hombre, como lo demuestra el cuadro que les doy en circulación. 
Casi lo mismo es valedero también para los demás mamíferos 
en su relación con el hombre, como lo demuestra la embriología 
comparativa. En su desarrollo embrional presentan formas muy 
parecidas a las humanas, pero que luego se apartan mucho de 
ellas, según su especialización. Mas, por ello no ha de ser consi- 
derado el hombre como el padre de los demás mamíferos, sino 
tan singular relación demuestra con toda claridad que el hom- 
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bre ha quedado más cerca de la forma primitiva del mamífero, 
conservándola cuando todos los demás, con inclusión del mono, 
se apartaron de ella. Pero también el hombre acusó la tenden- 
cia a emprender la orientación animal del mono, al menos en lo 
que se refiere a la constitución de su cráneo. El maxilar orto- 
donto, cuyos dientes están verticales en la mandíbula inferior, 
puede presentar o no formación de mentón según la posición de 
los incisivos hacia adentro (entoclinodontia) o hacia afuera 
(exoclinodontia), lo que va acompañado de ortognatia o progna- 
tia, o sea en el último caso la conformación más o menos pronun- 
ciada de un hocico. Estas formas las encontramos hoy todavía 
en algunas de las llamadas razas inferiores, así como en las razas 
fósiles de la edad glacial del tipo del hombre de Neanderthal y del 
homo mousteriensis (primigenius) y en el recientemente descu- 
bierto Sinantropo. Con esto se hallan también en relación la por 
mí descrita “aparente desviación hacia atrás” del cerebro y la 
formación de las protuberancias encima de las órbitas. Pero es- 
tas razas animalizadas (llamadas por los franceses “le rameau 
bestialisé”) no son de considerar como nuestros ascendientes, O 
sea como los antecesores del homo sapiens, como tampoco lo son 
los actuales negros australianos. Prescindiendo de las pruebas 
del desarrollo embrional, es demostrado esto por los hallazgos de 
restos humanos fósiles en Francia (La Denise), Inglaterra (Pilt- 
down) y Africa (Oldoway, Kanam y Kanjera), en parte de igual 
edad y en parte más antiguos que el de Neanderthal, llegando 
algunos incluso a la época geológica terciaria y que pertenecen 
al tipo del homo sapiens. 

De mis observaciones y de numerosos hechos de la zoología, 
anatomía comparativa y paleontología, aparecidos en numerosas 
publicaciones y tratados, se desprende con suficiente claridad, 
que el hombre ha pasado una evolución propia de él, basada en 
el tipo general de los mamíferos pero no en un tipo comproba- 
ble de un mamífero determinado que hubiera podido derivarse. 
Estoy absolutamente de acuerdo con la tesis importante que 
pronunció mi querido colega y amigo K. O. Henckel, aquí pre- 
sente, en la reunión de los anátomos alemanes en 1929: “El ori- 
gen del tronco de los primates queda incierto”. 

Que estados vertebrados entran en consideración como 
precursores de la naturaleza mamífera del hombre, no se puede 
decir con seguridad. Las aves son de excluir seguramente y los 
reptiles muy probablemente. De los anfibios no entran en consi- 
deración los desprovistos de cola, pero si las salamandras con 
cola o urodelas, pero aquí también solamente el tipo general. 

En qué época de la historia de la tierra tuvo lugar la crea- 
ción u origen del hombre, es cosa que a lo sumo solamente se 
puede sospechar. Pero podemos admitir como muy probable que 
debió de ocurrir antes de que se produjera una especialización 
singular, como sobrevino p. ej. en la mayoría de los mamíferos, 
con inclusión del mono, de lo cual se vuelve a desprender lógica- 
mente que la evolución del hombre tuvo que empezar ya muy 
cerca de la raíz de los mamíferos, y no como lo cree sin poderlo 
demostrar la mayoría de los antropólogos, a partir de una forma 
semejante a orangután, gorila o chimpancé en la época glacial 
o poco antes de ella. 
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No puedo poner mejor término a mi conferencia que con 
traer los pensamientos siguientes de nuestro inmortal poeta y 
naturalista Goethe a quien en esta misma sala rindió homenaje 
y veneración delante de la misma distinguida concurrencia hace 
seis años Su Magnificencia el ilustre Rector de la Universidad 
de Concepción, señor don Enrique Molina. Estos pensamientos 
de Goethe son conocidos con el nombre de “Ley de compensa- 
ción”, pero contienen mucho más, a saber los fundamentos de la 
evolución orgánica como hoy día lo conocemos, en el juego 
simultáneo de la herencia y del mundo ambiente. Espero que 
no se atribuirá a exageración el que yo me permita añadir al 
final de los exámetros de Goethe algunos otros míos sobre nues- 
tro tema especial. 


“Por tanto la figura (Gestalt) determina el modo de vida animal 
Y la manera de vivir reacciona sobre todas figuras 
Poderosamente. Así aparece fija la formación ordenada, 

Que propende al cambio por influencias exteriores. 

Pero dentro se encuentra la fuerza de seres más nobles 
Encerrados en un santo recinto de forma vital, 

Estos límites no ensancha ningún dios, los respeta la naturaleza, 
Pues sólo así limitado fué posible lo perfecto. 

Sin embargo dentro parece luchar con violencia un espíritu 
Para romper el recinto, a conceder arbitrio a formas y 
Tendencias; pero lo que comienza, comienza en vano 

Pues en verdad avanza hacia estos miembros ya hacia aquellos, 
Poderosamente los dota, más en contra ya se marchitan 

Otros miembros, el peso del sobreequilibrio arruina 

Todo lo hermoso de la figura y todo movimiento limpio. 
Observas, pues, preferencia especial a una creatura 
Cualquiera dada, pregunta luego, donde padece 

Defecto en otro sitio, y busca con ánimo investigador, 

Luego hallarás la llave de toda formación. 

Pues, así ningún animal, a quien todos los dientes la superior 
Mandíbula cireundan, un cuerno ha llevado en su frente. 

Por eso un león cornudo, a la madre eterna 

Fué del todo imposible formar, aun empleando todo poder; 

Pues no tiene masa bastante, las filas de dientes 

Para plantar completas y astas y cuernos producir”. 


Goethe 1795. 


Pero al hombre, que ni piernas veloces posee 

Ni dientes desgarradores defienden amenazantes la mandíbula 

No garras sino uñas inofensivas recubren los dedos en manos 

[y pies 

De quien la finura del cuerpo es comparable a la del niño, 

A ese levanta, libera su mano, la atada a la tierra, 

Desenvuelve en el cerebro el alma divina altiva. 

Así camina con libre erguida cabeza, llamado de forma humilde, 
[pensador y dominador del mundo. 


W. 21-4-34. 
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DEL INSTITUTO DE BACTERIOLOGÍA 
de la 
Universidad de Concepción (Chile) 
Director: Prof. Dr. A. Castelli 


Técnica práctica para el serodiagnóstico de la 
Tuberculosis por la reacción 
de enturbiamiento a la resorcina 


por 


A. Castelli 


(Recibido por la Redacción el 28-XII-38) 


En 1925 Arthur Vernes propuso una reacción de floculación 
para el diagnóstico de la tuberculosis, mediante la adición a los 
sueros de solución de resorcina pura en agua bidestilada, 
al 1,25%. Con esta adición Vernes obtenía una opacificación del 
suero, más o menos marcada en los tuberculosos. 

Medía esta opacidad con un fotómetro, y después de varias 
experiencias, llegó a la conclusión que un índice de opacidad 
superior a 30 de su indicador (galvanómetro anexo al fotómetro), 
suponía la existencia de la tuberculosis, más acentuada cuanto 
más elevado estaba este índice. 

Esta reacción, según Vernes y sus colaboradores, además de 
hacer el diagnóstico, serviría para controlar la evolución del 
proceso y los resultados del tratamiento. 

Controlada después la reacción, ha venido a ser confirmada 
como eficaz por la mayoría de los autores que sucesivamente se 
han ocupado de ella, aunque no falten algunos que han puesto 
en duda su especialidad. 

Algunos, además, darían tal importancia práctica a esta 
reacción que la propondrían para revelar casos de tuberculosis 
latentes en los jóvenes llamados a la conscripción militar. 

Pero la ejecución de esta reacción, según la técnica propues- 
ta por el autor, presenta, desde el punto de vista práctico, el 
inconveniente de que requiere de un aparato costoso y delicado 
que no está al alcance de cualquier médico práctico de un peque- 
ño laboratorio, y además, tiene el inconveniente de necesitar 
una doble lectura, que alarga el proceso. Estos dos hechos vienen 
a quitarle gran parte de su valor práctico a esta reacción. 

Con este objeto, me he propuesto ver si fuese posible encon- 
trar una simplificación del método, de manera que estuviera al 
alcance de cualquier médico práctico, prescindiendo del fotóme- 
tro y de la doble lectura y que diese, al mismo tiempo, resultados 
satisfactorios. 


A 
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He encargado al Dr. Darío Lillo hacer las experiencias nece- 
sarias, cuyo resultado dará más adelante. 


Vernes emplea suero fresco de sujeto enfermo, obtenido en 
ayunas y decantado, al cual adiciona de una parte igual de solu- 
ción de resorcina pura en agua bidestilada al 1,25% (0,6 cc. de 
suero y 0,6 cc. de resorcina) ; trasvasa la mezcla a la cuba del 
fotómetro y hace una primera lectura inmediatamente; la deja 
durante 4 horas a la temperatura ambiente (18 a 20%) y vuelve 
a hacer una segunda lectura; la diferencia entre estas dos lectu- 
ras expresa en índice fotométrico el resultado de la observación. 

El Dr. Lillo, por mi consejo, en un primer tiempo ha repetido 
la reacción, según la técnica ya expuesta, prescindiendo del fotó- 
metro, que falta en nuestro laboratorio, y ha podido constatar 
que los sueros de tuberculosos floculan más rápida e intensa- 
mente que los normales y entre los mismos sueros tuberculosos, 
más rápida e intensamente todavía, aquellos pertenecientes a 
formas más graves, en comparación con otros provenientes de 
formas más leves. 

La segunda lectura, efectuada 4 horas después, no presen- 
taba una diferencia apreciable a ojo desnudo, con la primera. 

Hacen excepción los sueros de enfermos febriles (reumatis- 
mo agudo, tifus exantemático y otras enfermedades infecciosas) 
que, a veces, pueden flocular con intensidad superior a aquella 
de los sueros normales, pero que después del período febril, al 
ser sometidos nuevamente a la reacción, se comportan como los 
sueros normales. 

Hecho esto se propuso ver si era posible obtener una más 
fácil apreciación del enturbiamiento y sorprender el momento 
en el cual se inicia, mezclando soluciones variables, tanto de 
suero como de resorcina. 

Para el objeto se sirvió de tubos de serología, muy bien 
lavados con agua destilada y colocados en una gradilla. En cada 
uno de ellos colocaba una parte de agua bidestilada (1% cc.) y en 
seguida agregaba al primer tubo la misma cantidad de suero del 
enfermo (15 cc.) obtenido en ayunas; de la mezcla del primer 
tubo tomaba 15 cc. y lo agregaba al segundo y de esta segun- 
da mezcla Ya cc. al tercero y así sucesivamente, hasta obtener 
una escala de diluciones en la siguiente forma: 1:1,1:2,1:4, 
1 : 8, etc., etc. 

Lo mismo hizo con la resorcina, partiendo de una solución 
al 10% en agua bidestilada. 

De este modo pudo constatar que el suero puro retarda 
notablemente la floculación, mientras el muy diluído tiene el 
inconveniente de ser excesivamente sensible, de manera que 
flocula, aún, con pequeñas cantidades de reactivo, lo que dificul- 
ta hacer una diferenciación exacta entre los sueros de sanos 
y enfermos. 

Después de numerosas tentativas obtuvo la convicción que 
las diluciones óptimas para la floculación, con adición del míni- 
mo de reactivo, eran aquellas del suero con agua bidestilada 
al 1: 1 y resorcina al 1,5%. 

En un segundo tiempo se ha propuesto buscar una técnica 
para medir la rapidez e intensidad de la floculación, observando 
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la cantidad de reactivo necesario pa obtenerla. Para el efecto 

se sirvió de una microbureta (de 1 ec., graduada en centésimas) 

y con ella agregaba gota'a gota la solución de resorcina al suero, 

hasta obtener la floculación. 

E Cada gota de la microbureta corresponde a 3 centésimas 
e cc. 

Con esta técnica ha podido, efectivamente, constatar que, 
mientras los sueros de tuberculosos presentaban un enturbia- 
miento con la adición de un mínimo de 3 a un máximo de 15 go- 
tas (0,45 cc.), según la intensidad de la infección, los sueros de 
sanos, con esta cantidad, permanecían constantemente límpidos. 

Se puede, por lo tanto, afirmar que los sueros de tubercu- 
losos diluídos al 1 : 1 floculan con la adición de 0,10 a 0,45 cc. 
(3 a 15 gotas) y tanto más rápida e intensamente cuanto más 
grave es la infección. Los sueros de individuos sanos, por el 
contrario, floculan todos con una cantidad de gotas superior 
a 20, normalmente de 20 a 40. 

Queda, de esta manera, entre 15 y 20 gotas, una zona 
dudosa, que hace necesaria la repetición de la reacción, con 
intervalos de días o meses, para ver el momento en que se pro- 
duce la infección tuberculosa o ha desaparecido el peligro de ella. 

Esta sería una zona que podríamos llamar “de alarma”. 

Con la idea de buscar la acción del complemento en esta 
reacción, hizo experiencias con sueros calentados a 56” durante 
media hora: el resultado fué una disminución notable en la sensi- 
bilidad de la reacción, necesitándose un mayor número de gotas 
de solución de resorcina para producir la floculación, pero la 
relación entre sueros normales y enfermos no se alteraba. 

Se propuso también ver si el envejecimiento de los sueros 
podía ser un factor de error para la sero-floculación (hecho muy 
interesante, si se toma en cuenta que podrían enviarse sueros 
de lugares distantes al Laboratorio) y con este objeto repitió 
las experiencias con sueros guardados por tres a cinco días, a 
los que ya, previamente, había sometido a la reacción de sero- 
floculación; los resultados obtenidos concordaron exactamente 
con los dados por los sueros frescos. 

En fin, le ha parecido oportuno, sabiendo que la fórmula de 
la resorcina es CH, (OH»), ensayar sus isómeros para ver si, 
eventualmente, podrían substituirla con ventajas. 

Dichos isómeros son la Hidroquinona y la Pirocatequina, 
que respectivamente tienen las siguientes fórmulas químicas, 


AAA a 
A | | 


0H 
Pirocatequina Resorcina A 


(1:2) (1:3) (1: 4) 
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Ha hecho, por lo tanto, numerosas experiencias con estos 
isómeros, de las cuales ha resultado que la Pirocatequina tiene 
un poder floculante muy inferior a la resorcina y el defecto de 
alterarse rápidamente con la luz. 

La Hidroquinona podría ofrecer la ventaja de flocular con 
los sueros normales sólo con dosis mucho más elevadas que la 
resorcina, pero también flocula con dosis relativamente elevadas. 
con los sueros enfermos, mostrando una sensibilidad relativa- 
mente inferior. Pero como prácticamente no flocula con los 
los sueros normales (por la gran cantidad que se necesita para. 
ello) su resultado positivo asumiría un valor casi absoluto y un 
resultado negativo tendría sólo un valor relativo. Además, tiene 
el mismo inconveniente de la Pirocatequina, de alterarse fácil- 
mente con la luz. 


CONCLUSIONES 


En virtud de estas experiencias, se puede afirmar: 


1./—Que la resorcina es indudablemente un sensible flocu- 
lante de los sueros tubereulosos y que no puede ser substituída. 
ventajosamente por sus isómeros. 


2.“—Que las mejores proporciones de dilución para obtener: 
la floculación rápida y sensible son: suero y agua bidestilada. 
al 1:1 y resorcina al 1,5%. 


3.“—Que la valoración, mediante el índice opacimétrico se 
puede, prácticamente substituir por aquella de la cantidad de 
reactivo para obtener la floculación. 


TECNICA. —Se propone, por lo tanto, para el diagnóstico 
práctico de la tuberculosis, mediante la floculación, el siguien- 
te método: 

Extraer la sangre del enfermo o individuo sospechoso, en 
ayunas y dejándola dar suero. 

En un tubo de ensayos del tipo usado en serología, lavado 
con agua destilada y perfectamente transparente, adicionar 
suero diluído a partes iguales con agua bidestilada. En seguida, 
sirviéndose de una microbureta de 1 cc. (graduada en centési- 
mas), agregar tantas gotas de resorcina, como sean necesarias, 
hasta obtener un enturbiameinto permanente del suero. 

Se puede considerar un suero como tuberculoso si su entur- 
biamiento se verifica con la adición de 3 a 15 gotas; mientras 
menos gotas se empleen mayor será la gravedad del proceso. 

De 15 a 20 gotas la infección es dudosa. De 20 para arriba, 
se puede considerar al sujeto como exento de toda lesión 
tuberculosa. 

La microbureta puede ser reemplazada, prácticamente, por 
una pipeta corriente de 1 cc. graduada en centésimas, o en su 
defecto en décimas. 
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DEL INSTITUTO DE BIOLOGÍA 
GENERAL 


de la 
Universidad de Concepción (Chile) 
LABORATORIO DE PARASITOLOGÍA 
HUMANA 


Director: Prof. Dr. O. Wilhelm G. 


Frecuencia de la Trichomoniasis Vaginal en las 
mujeres hospitalizadas en Concepción 


I Nota preliminar 


por 


Dr. Eduardo Benavides B. 


Jefe de Trabajos Prácticos 


En las enfermas de Policlínico y de Hospital es muy fre- 
cuente la existencia de flujos vaginales, acompañados o no de 
otras manifestaciones patológicas de orden ginecológico. El exa- 
“men solicitado al ginecólogo, muy a menudo no revela su causa 
y el examen microscópico de la secreción sólo permite hacer el 
“diagnóstico de colpitis gonocócica o de leucorrea no específica- 
mente gonocócica, sin dilucidar con ello el problema etiológico 
del segundo y gran grupo, tanto más cuanto que el examen ultra- 
microscópico de la secreción para la búsqueda del Trichomonas 
vaginalis no se practica habitualmente. 

Sin embargo, la literatura médica concede participación 
especial, aunque no específicamente definida, en la etiología de 
tales flujos, al Trichomonas vaginalis, aparte de las modifica- 
ciones bacteriológicas y bioquímicas del medio vaginal que, por 
sí, o contribuyendo al desarrollo de este Protozoo, tienen parte 
-en la determinación de esas manifestaciones patológicas. 

En nuestros hospitales no se ha hecho aun investigaciones 
“sistemáticas acerca de esta cuestión, de tanta trascendencia pa- 
ra una terapéutica adecuada. 

De aquí la necesidad, insinuada por el Prof. Wilhelm, Direc- 
tor del Instituto, de realizar un estudio total de la fauna, flora 
-y componentes del medio bioquímico vaginal en sanas y enfer- 
mas, en relación con las manifestaciones clínicas que presenten. 
Como iniciación de esta tarea, hemos hecho una encuesta sobre 
la frecuencia de la Trichomoniasis en las hospitalizadas de Con- 
«cepción, investigando en la secreción vaginal recién extraída, al 
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lado de la mesa de examen, la existencia de Trichomonas median- 
te el microscopio con fondo claro-obscuro, que permite la fácil 
visión del parásito con su forma y movilidad flagelar carac- 
terísticas. 


Dado el carácter de preliminar que tiene esta comunicación, 
no entramos en la descripción y demás antecedentes parasita- 
rios del Trichomonas vaginalis. Sólo damos cuenta de nuestra. 
encuesta que se realizó sobre 100 enfermas. 


70 de ellas pertenecían a Servicios mixtos de Cirugía y 
Ginecología, de los doctores Binimelis, Trucco y Caffarena, de 
las cuales, 29, o sea, más o menos, el 40% presentaban Tricho- 
monas en su secreción vaginal. 


Las 30 enfermas restantes pertenecían a Servicios de Medi- 
cina Interna y en 20 de ellas, o sea en el 66,6% se encontró el 
parásito buscado. 


La frecuencia total de la Trichomoniasis en nuestra encues- 
ta es, pues, de 49%. 


Es de hacer notar que en gran parte de los casos corres- 
pondientes a Servicios de Ginecología se trataba de enfermas 
en tratamiento con lavados vaginales diarios, lo que puede expli- 
car la menor frecuencia de casos positivos. 


El diagnóstico ginecológico sólo fué posible en estas enfer- 
mas y en algunas de las correspondientes a Servicios de Medi- 
cina, y de su análisis podemos hacer el siguiente resumen: 


Diagnóstico N.* de casos Casos positivos 
Cervicitis con o sin anexitis 19 9 
Enfermedades uterinas o anexiales 

(Fibromiomas, anexitis puras, etc.) 21 5 
Sin lesiones ginecológicas 14 6 
Ca del cuello uterino 2 - 
Colpitis gonoc. y no gonocócicas 8 5 
Vulvovaginitis ag. no gonocócica 1 1 
Sin diagnóstico ginecológico 35 23 


En relación con la edad, los casos positivos pueden agrupar- 
se como sigue: 


De 10 a 20 años 5 
» 20»30 > 21 
» 30 >40 »> 17 
t >» 40 >50 » 5 
: Más de 50 >» 1 


La alta frecuencia encontrada por nosotros, que creemos. 
deberá ser mayor si se examina la totalidad de las enfermas 
antes de iniciar un tratamiento ginecológico, demuestra la nece- 
sidad de realizar una investigación más amplia, en el sentido: 
ya indicado. 
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DEL INSTITUTO DE BIOLOGÍA 
GENERAL 


de la 
Universidad de Concepción (Chile) 
LABORATORIO DE PARASITOLOGÍA 
HUMANA 


Director: Prof. Dr. Ottmar Wilhelm G. 


Contribución al estudio de las enfermedades 
parasitarias humanas transmitidas 
por las ratas en Concepción 


por 


Alfonso Ruiz del Río 


BREVES CONSIDERACIONES SISTEMATICAS 
ACERCA DE LAS RATAS EN CHILE 


Según un historiador de la Colonia que cita don Ben- 
jamín Vicuña Mackenna (10) “la rata negra llegó a Chile 
procedente de Cádiz, en uno de los buques de la escuadra 
de Francisco de Camargo, que arribaron en esta costa en 
1540, especialmente en el que mandaba Juan de Riberos, que 
hizo escala en la Bahía de Carnero, en el litoral de Arauco, 
donde los aborígenes los obsequiaron un guanaco...”, lo que 
hace decir al distinguido escritor nacional, “el poco amable 
nauta nos hizo un triste retorno en cambio de tan sencilla 
y sabrosa hospitalidad”. 

Esta rata negra [Rattus rattus rattus, Linneo] debió ex- 
tenderse en forma apreciable en todo el territorio, pues se 
sabe bien el hecho que Alejandro Selkirk, la encontró en 
abundancia en Más a Tierra, en el grupo de islas de Juan 
Fernández. 

El Prof. Dr. Federico Johow aseguraba que el Mus rattus 
existia en Chile sólo en localidades en que todavía no ha- 
bía llegado el ferrocarril y recordaba además el curioso he- 
cho, de que sólo se podía encontrar esta especie en Santiago 
en los edificios altos o en los entretechos de las bodegas, 
pues había sido violentamente desplazado durante los últimos 
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años por el Mus Decumanus. Igual hecho sucedió en Zapallar 
en que había sido muy común el Mus rattus rattus hasta 
1908 y que luego fué sustituido por el Mus Decumanus, 
Tales sustituciones se refieren también, respecto a la Isla 
Mocha y otras islas. 


El ratón gris [Rattus norvegicus, Erxieben], llamado pe- 
ricote y entre los mapuches huaren (2) también procedente 
de Europa, donde apareció en los comienzos del siglo XVIII, 
vino a hacerse sentir en Chile, en los principios del siglo 
XIX, probablemente en la primera época de la República, 
al intensificarse el tráfico marítimo y a igual que en otras 
partes del mundo, ha ido exterminando paulatinamente a la 
rata negra que había llegado en los primeros años de la 
Conquista. 


Posteriormente se han introducido otras dos especies, 
el Rattus rattus alexandrinus Geoffrey, procedente de Egip- 
to y la laucha [Mus musculus musculus, Linneo] también de 
hábitos domésticos, que se han generalizado extensamente. 


El ratón gris o Mus decumanus es la especie más fre- 
cuente en esta región. Entre los 400 ratones examinados por 
nosotros, la inmensa mayoría correspondió a Mus decumanus, 
sólo seis ejemplares fueron Mus rattus rattus y tres Mus 
rattus alexandrinus y además cinco fenotipos que por sus 
características corresponden probablemente a híbridos. 


Entre las ratas de campo de la Provincia de Concepción 
distingue Oliver (8) cinco especies: 


Mus ruprestris, Gervais 
Rhypidomys araucanus, Philippi 
Oryzomys longicaudatus, Bennet 
Phyllottis Darwini, Waterhouse 
Octodon degú, Molina. 


El Abate Molina es el primero que se ocupó de indicar 
y enumerar los ratones existentes en Chile y refiere la exis- 
tencia de cuatro especies. Claudio Gay ha enumerado, con- 
tando con su material propio y el recogido por Darwin y 
estudiado por Bennet y Waterhouse, ocho especies. 


R. A. Philippi ha descrito 124 especies (9), Wolffsohn 
ha reducido estas especies a 16 seguras y 12 inciertas. 


Sin embargo, a pesar de todo, no hay estudios conclu- 
yentes en esta materia. 


Nosotros hemos aprovechado el material que disponía- 
mos para hacerlo clasificar. El Prof. Oliver Schneider, del 
Museo de Concepción, determinó este material y sus con- 
clusiones sistemáticas están consignadas en la siguiente 
minuta: 
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FAMILIA MURIDAE 


Subfamilia Murinae 


Género: RATTUS, Fischer. 


(Este género fué creado por G. Fischer, sobre el 
tipo del Mus decumanus, de Palias, en 1803, en Das 
Nationalmuseum des Naturgeschichte zu Paris. Vol. 
2, p. 128). 


Sub Género: EPIMYS, Trouessart. 


2) 


3) 


4) 


(Este género fué creado por Trouessart, en 1881, 
en Bulletin de la Soc. d'Etudes Scientifiques 
d'Angers. Vol. 10, fas. 2, pág. 117). 

Sus características generales son: “Molares su- 
periores con tres series de colinas bien desarrolladas, 
con los pies anteriores normales, agujero infraorbi- 
tario más ancho en la parte superior que en la 
inferior. 


Rattus rattus rattus (Lineo). 


Cuerpo 16 cms.: cola 19 cms.; total 35 cms.; cola 
con 260 a 270 anillos. Ligeramente menor que R, 
norvegicus, Erl. Extremidades alargadas y desnudas 
en su extremo. Pelos largos y simples. Cuatro va- 
riedades de color: Albus, ater, maculatus, y sabe- 
linus. Joven es ligeramente gris plomizo. 


Rattus norvegicus, Erxleben (Sin. Mus decumanus, 


Pallas). 


Cuerpo 16 cms., cola hasta 42 cms. Cola con 210 
anillos. Grande y maciza. Cola casi tan larga como 
cabeza y cuerpo, cónica, escasamente poblada de 
pelos, anillada, orejas medianas, desnudas, planta 
del pie desnuda. También el pelaie presenta varie- 
dades en color (Fig. 1). 


Rattus rattus alexandrinus [Geoffrey]. 


Cuerpo gracil, café arriba y blanco amarillento aba- 
jo, cola larga y delgada, orejas pequeñas y desnu- 
das, pelaje del lomo áspero y erizado. 


Mus musculus musculus [Linneo]. 


Cuerpo pequeño, cola delgada y cónica, de largo 
mediano, orejas grandes, incisivos superiores no cal- 
zan con los inferiores. Color café grisáceo. 
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FAMILIA CRICETIDAE 


(Molares variables, derivados siempre de un tipo 
cuadritubercular, los superiores, con los tubérculos o 
prismas de esmalte dispuestos en dos series longi- 
tudinales). 


Sub Familia CRICETINAE 


(Molares con raíces braquiodontos y con coronz 
tuberculosa). 


Género Oryzomys, Baird. 


Cráneo alargado y estrecho. Región interorbitaria 
estrecha, Arcadas supraorbitarias de bordes filosos, 
foramen palatino más allá del nivel de los primeros 
molares. Último molar posterior con el metacono- 
representado por un solo pliegue de esmalte. 


5) Oryzomys longicaudatus, Bennet. 


Orejas pequeñas peludas, cola el doble de ia lon- 
gitud del cuerpo. (Véase Fig. 2-1). 


Género Rhypidomys, Tschudi. 


Cúspides de molares apretadas y el parastilo y pro- 
toconulo separados por una pequeña muesca. 


6) Rhypidomys araucanus, Ph. 


Orejas orbiculares, con borde ancho, peiudo. Cola 
peluda. (Véase Fig. 2-3). 


Género Phyllotis. 


7) Phyllotis Darwini, Waterhouse. (Sin Mus campes- 


tris, Ph.). 
Cuerpo robusto, orejas grandes, cola peluda. Color: 
general canela. (Fig. 2- 2). 


Género Akodon, Meyen. 


Caja craneana estrecha, arcada supraorbitaria en 
escuadra, placa zigótica anterior vertical. Globos 
timpánicos pequeños, base del pterigoide tan ancho: 
como la fosa interpterigoidea. 


8) Akodon olivascus, Waterhouse. 


Cuerpo grande, mayor que la rata común, orejas 
peludas, cola más corta que el total del cuerpo. 


50 


Osa 50 5 8 


pe uba] nl 


FIG. 1. 


Rattus norvegicus, Erxleben, 1777 
Sin: 
Mus decumanus, Pallas, 177 
Mus norvegicus 
Epimys norvegicus 
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FIG. 2. 


1) Oryzomys longicaudattus, Bennet 
2) Phyllotis Darwinii, Waterhouse 
3) Rhypidomys araucanus, Philippi 


FIG. 3. 


Octodon degus degus. Mol. (De la cría del Instituto de Biología 
General). 


FIGS. 4-5. 


Cráneo de Rattus norvegicus, Erx. (M. decumanus). Fotografía 
tamaño natural. 


FIGS. 6-7. 


Cráneo de Octodon degus degus. Mol. 


FIG. $8. 


Esquema cráneo de Rattus norvegicus, Erx. (M. decumanus). 


FIG. 9. 


Esquema cráneo de Rattus rattus rattus, L. (M. rattus). 

Nótese la diferencia del agujero infraorbitario: 

— alto y estrecho en su base con arco cigomático redondeado en 
el Mus decumanus; 

— ancho y arco cigomático declinante en el Mus rattus. 


FAMILIA ECHIMYDAE. 


Hueso malar con el borde inferior formando ángulo 
saliente hacia abajo. Molares con repliegues de 
esmalte. 


Género Octodon. 
9) Octodon Degus degus, Mol. (Véase Fig. 3). 


Respecto a las especies doméstica-cosmopolitas, que vi- 
ven más en contacto con el hombre, damos para mayor cla- 
ridad sistemática el cuadro de clasificación del Wistar Ins- 
titute publicado en The Rat. Data and reference tables de 
Henry H. Donaldson (*) 2.* edition — Philadelphia, 1924: 


MUS, Linnaeus, 1758 
EPIMYS, Trouessart, 1881 — Miller, 1910 
RATTUS, Fischer, 1803 — Hollister, 1916 


—  norvegicus, Erxleben 1777 
—  decumanus, Pallas, 1778 
—  aquaticus, Gessner, 1551 
—  rattus, Linnaeus, 1758 
—  alexandrinus, Geoffrey, 1812 


En el Sur de Chile, en varias ocasiones, y especialmente. 
a raiz de las grandes inundaciones, se han presentado ver 
daderas invasiones de ratas tanto en Concepción como en 
otros puntos de nuestro país. El año 1877 debido a las gran- 
des inundaciones de Julio fueron plagados los terrenos com- 
prendidos entre el Bío-Bío y el Vergara y los diarios de esa. 
época comunicaron en forma alarmante los perjuicios reali- 
zados por estos animales omnívoros y describieron las zo- 
nas más intensamente damnificadas. 

En 1911 tuvo lugar una gran plaga en la región del lagu- 
Villarrica, fenómeno que se repitió el año 1918, pero en 
menor escala, ambos con grandes perjuicios para la agri- 
cultura. 

Aparte del papel como animal dañino para la vida del. 
hombre, ya en la casa como en la agricultura y en el co- 
mercio (donde los perjuicios representan sumas fantásticas), 
constituye la rata también un grave peligro en la transmisión 
de determinadas enfermedades. 


| 


y e - j 
(*) Donaldson — The Rat — Memoirs of the Wistar Institute: 
of Anatomy and Biology, Nr. 6. Philadelphia, 1924. 
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LA RATA COMO AGENTE TRANSMISOR DE 
ENFERMEDADES 


Las enfermedades que pueden transmitir las ratas son 
las siguientes: 

Sodoku, enfermedad de Weil, Triquinosis, Sarcoptes, 
Favus, Rabia, Fiebre aftosa, Peste porcina, Peste bubónica, 
Tifus murino, Paratifus A y B, y el grupo de Girtner, (Sal- 
monellas), Tuberculosis, Lepra, Disentenría amo*biana, Lam- 
bliosis ,etc. 

De estas enfermedades citadas, debemos distinguir aque- 
llas de origen parasitario, en las que la rata es el agente o 
mesonero específico de su transmisión, como en el Sodoku, 
enfermedad de Weil, Triquinosis, Tifus murino, etc., mientras 
en las demás enfermedades aludidas la rata interviene sólo 
más bien en forma accidental para la contaminación de los 
animales domésticos y el hombre. 

En muchas de estas últimas enfermedades (propias pa- 
ra los animales domésticos) desempeña el ratón un papel 
importante como lo demuestran una serie de trabajos mo- 
dernos. Viviendo la rata en promiscuidad con los anima- 
les domésticos, puede transportar fácilmente los gérmenes 
patógenos de las enfermedades mencionadas de un animal 
a otro. El ratón puede por este mecanismo recoger de los 
animales domésticos los gérmenes patógenos y transportarlos 
o sembrarlos por todas partes, y aún depositándolos sobre los 
propios alimentos que consume el hombre, que atraen a su 
“vez precisamente a las ratas, infectándolo. 

Algunas enfermedades como el 'l'ifus murino, y la Peste 
bubónica que no existen por el momento en nuestro país, 
aminoran la gravedad que representa la rata como transmi- 
sora y agente en las epidemias de estas enfermedades; pero 
egllo no excluye la importancia y el peligro siempre latente 
que representa el ratén en caso de la aparición y transmi- 
sión de esta enfermedad, de un país a otro. 

Conocido el papel que desempeña la rata como animal 
dañino y peligroso, se le ha tratado de exterminer desde la 
antigiiedad, poniendo en juego un sinnúmero de procedimien- 
tos, pero ya por la astucia como por la gran prolificidad de 
estos animales, los peligros y daños persisten aún hoy día 
en casi todos los países. 

En Estados Unidos de Norte América, Alemania, Ar- 
gentina, Italia, Franci.c, Inglaterra, Dinamarca, etc., países 
que llevan un minucioso control estadistico, las pérdidas anua- 
les ascienden a sumas fantásticas (a varios miles de millo- 
nes de pesos) a causa de estos roedores. 

Por otra parte el papel que desempeñan en la transmi- 
sión de enfermedades al hombre y animales domésticos, hace 
que cada vez se tome más en cuenta los medios para lograr 
“su exterminio. 
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Las autoridades sanitarias de todos los países se pre- 
peupan hoy día por estas razones, activamente de la des- 
tratización, ya que junto con lograr una considerable econo- 
mía para los hogares, la agricultura y el comercio, representa 
esta campaña la mejor medida profiláctica y preventiva para 
las enfermedades transmitidas por el ratón. 


MODUS OPERANDI 


Establecida la procedencia del ratón (dato de suma im- 
portancia para el estudio epidemiológico y localización de 
focos de infección) se pesó el animal y fué sometido a un 
examen general. Se recogieron los ectoparásitos (pulgas y 
piojos, gamásidos, acaros, etc.), y se fijaron y conservaron 
en formol y lactofenol. En seguida se examinaba detenida- 
mente la sangre en fondo obscuro y campo claro - obscuro. 
para la búsqueda de las Spirellas o Espirochaetas morsus 
muris y otros hemoparásitos. Además se practicaban, de cada 
animal, cuatro frottis para las correspondientes tinciones con 
Giemsa o Panóptico y en casos especiales positivos con Fon- 
tana Tribondeau, método de Miihlens, etc. En 130 ratones 
se hizo la espienectomía con el objeto de facilitar la inves- 
tigación de la Bartonella. En cada uno de elios se hizo el 
correspondiente frottis de bazo y los exámenes de sangre al 
ultra, que se repetían diariamente acompañados del frottis 
de sangre, para luego hacer la tinción respectiva, control ri- 
guroso que se llevaba hasta la muerte de cada ejemplar. 


En todos los casos se hizo además un examen de las 
deposiciones con el método de Tellemann, y producida la 
muerte del ratón fué seguida de una cuidadosa autopsia con 
inspección de todos los órganos y exámenes microscópicos. 
prolijos de la musculatura, especialmente diafragma e inter- 
costales y de los riñones, etc. En muchos casos fué posible 
hacer también el examen de la orina recogida directamente 
de la vejiga (observación al ultra del centrifugado para la 
investigación de la Leptospira icterígena). 

Los estómagos e intestinos fueron inyectados con formol 
al 10%, ligados en ambos extremos y numerados con la cifra 
correspondiente al protocolo. El contenido intestinal fué exa- 
minado detenidamente, aislando todos los parásitos que se 
encontraron, para su respectiva clasificación, en tubitos nu- 
merados. 

Los animales intensamente parasitados con Spirellas o 
Spirochaeta mursus muris se aprovecharon para inoculaciones 
experimentales en cuyes, que a su vez fueron examinados 
diariamente y cuya curva de temperatura acompaña a los 
protocolos con todas las observaciones de laboratorio corres- 
pondientes. 
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Por otra parte he tenido la oportunidad de observar en 
el Hospital de Concepción una enferma de Sodoku, mordida 
por un ratón en el Hospital de Talcahuano y un caso de 
Sodoku en la clientela particular del Prof. Wilhelm, casos 
que me dieron la posibilidad de extenderme más sobre este 
tema, pero he debido abandonar este problema como un tema 
especial para mantenerme dentro de las líneas generales de 
orientación de esta tesis, cual es, la de hacer una exposición 
cualitativa y cuantitativa de todos los parásitos murinos pa- 
tógenos para el hombre y no de un tema particular como 
el Sodoku o la Triquinosis, propio más bien de una 
monografía. 


SODOKU 


Al referirnos a esta enfermedad como a las demás trans- 
mitidas por el ratón nos vamos a concretar sólo a los hechos 
más importantes y a aquellos que tienen interés directo para 
la respectiva enfermedad en nuestro país, y en particular pa- 
ra la región de Concepción. 

El agente causal de esta enfermedad es la Spirella o 
Spirochaeta morsus muris (Sinónimos: Treponema morsus 
muris (Futaki, Takaki, Taniguchi, Osumi); Spirochaeta ja- 
pónica (Dujaric de la Riviere); Spirochaeta sodoku (Troi- 
sier); Spirella morsus muris (Adachi, Zuelzer); Spirochaeta 
morsus muris (Noguchi - Schoebl). Es un microorganismo 
cuyas características biológicas y morfológicas han sido cla- 
ramente establecidas ya por numerosos investigadores. Su 
anturaleza protozoaria (aún discutida por algunos autores) 
parece, sin embargo, confirmarse cada vez más desde los im- 
portantes trabajos de Schoebl y sus discípulos (*). Es trans- 
mitida al hombre por la mordedura del ratón infectado y se 
manifiesta por las características clásicas siguientes: 

1.—Después de un período de incubación de alrededor 
de un mes, pero que puede variar de 15 a 40 días y aún 
más o menos y durante el cual la herida de la mordedura 
cicatriza totalmente, aparecen bruscamente los síntomas del 
primer período con los siguientes sintomas generales: estado 
febril intenso, cefaleas, vómitos y signos locales en el punto 
dé la inoculación, fenómenos inflamatorios, infiltración, dolor, 
edema alrededor de la cicatriz que se rodea generalmente 
de una erupción eritemato - papulosa a veces generalizada a 
todo el cuerpo, compromiso de los ganglios linfáticos regio- 
nales correspondientes. 

lMustramos para objetivar el presente capítulo con foto- 
grafías originales de enfermos de Sodoku que se han pre- 
sentado en esta región de Concepción. 


(*) Schoebl, Otto; Hirabo, Vásques, Ramírez y Arima, Study Con 


cerning Rat-Bite Fever in Manila, Phillipine Islands.— The Phillipi- 
ne Journal of Science. Vol. 51; Nr. 1, Mayo, 1933. 
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La cicatriz se ulcera y por su infiltración toma todas 
ias características de una lesión chancriforme (Véase mi- 
crofotografías Nr. 9) de los enfermos estudiados en 
Chile y que corresponde al típico período primario de la 
enfermedad. 


La curva febril (Véase Fig. N.? 17) es característica, el 
primer acceso dura generalmente 4 a 5 días, después de los 
cuales los síntomas se atenúan y el enfermo parece entrar 
en convalescencia; después de 3 a 4 días apiréticos se pre- 
senta un nuevo acceso parecido al primero, pero generalmen- 
te menos intenso, durante el cual las erupciones cutáneas 
eritemato - papulosas reaparecen, para desaparecer con el des- 
censo de la temperatura. 


Estos accesos febriles pueden repetirse a veces durante 
uno o dos meses y llevan a los enfermos con caquexia pro- 
gresiva a la muerte, con síntomas de insuficiencia hepática. 
En algunos casos graves la temperatura es irregular y no se 
presenta con el carácter de fiebre recurrente. En estos casos, 
el pronóstico es reservado ya que, remata casi siempre con 
la muerte del enfermo. 


La reacción de Wassermann negativa en los comienzos 
de la enfermedad, se hace positiva después de la primera 
semana. En el hemograma es relativamente constante una 
maycr o menor leucocitosis y una eosinofilia constante. 


Estas características aceptadas como clásicas en las pu- 
blicaciones extranjeras no se aprecian siempre claramente en 
todos los casos, pues puede haber considerables diferencias 
en cuanto al período de incubación y en cuanto a las varia- 
ciones de los signos objetivos. Para el diagnóstico de la en- 
fermedad es siempre indispensable la búsqueda de la Espi- 
roqueta morsus muris en la lesión chancriforme (véase la téc- 
nica correspondiente) al ultra directamente o en la inocula- 
ción experimental. Este examen es imprescindible para evitar 
errores y coincidencias de exámenes serológicos positivos en 
caso de simples mordeduras de ratones no infectados. 


En Chile la primera observación acerca del Sedoku data 
del año 1929 (3) y 1930 el caso del Dr. Cienfuegos (1) y 
trabajo del señor R. Páez (2). En los años siguientes han 
sido estudiados numerosos casos humanos en Talcahuano, 
Concepción, Lota y Coronel (véase trabajo del Prof. Wil- 
helm, 1933 (4) y ulteriormente nuevas observaciones acerca 
del Sodoku (Wilhelm y Benavides, 1937 (5). Entre tanto 
ya se han presentado nuevamente tres casos inéditos estu- 
diados por el Prof. Wilhelm en 'Concepción. También el 
Dr. Oscar Guzmán (6) acaba de publicar un caso obser- 
vado en Santiago. 

La enfermedad es originaria del Oriente (China, Ja- 
pón), pero con el progreso de las comunicaciones se ha di- 
fundido junto con los ratones que la transmiten. 


En Sudamérica ha sido descrita en el Uruguay en 1931 
por Julio César Estrella (*) y por varios autores en el 
Brasil. 

Precisamente para completar las observaciones epidemio- 
lógicas sobre este particular hemos realizado en más de 400 
ratones los exámenes más minuciosos posibles para estable- 
cer la frecuencia de la Spirella morsus muris en los ratones 
de esta región. De las observaciones realizadas en Concep- 
ción, se desprenden dos apreciaciones de orden general. 


a) Aumento de la frecuencia de enfermos de Sodoku. 
Frecuencia que desgraciadamente no puede establecerse en 
nuestro medio, por el simple recuento de observaciones, ya 
que por el relativo desconocimiento general de esta enfer- 
mdad pasan desapercibidas por los propios médicos. A este 
hecho debemos agregar la desidia de nuestro pueblo, víctima 
más frecuente de esta enfermedad, para consultar al mé- 
dico o dirigirse a un centro de hospitalización. 

b) Crecimiento del área geográfica de infestación que 
se puede apreciar claramente al considerar que gran parte 
de las primeras observaciones corresponden a enfermos pro- 
venientes de los puertos de Talcahuano, Lota, Coronel. y 
que más tarde vemos aumentar las observaciones en Con- 
cepción, zona vecina al puerto de Talcahuano y finalmente 
en Santa Juana, que corresponde ya a una región franca- 
mente al interior. 

Esta difusión en cuanto a los casos observados corres- 
ponde seguramente a una difusión de la infestación murina. 

De aquí que en mi tesis haya dedicado una atención 
preferente a la investigación de la Sp. morsus muris, con 
el objeto de establecer la frecuencia de los ratones infec- 
tados y precisar su difusión y los focos de infestación en 
la provincia. 

En este sentido debo recordar los trabajos de inves- 
tigación realizados anteriormente en el laboratorio del Prof. 
Dr. Juan Noé por el Dr. R. Páez (2) en Santiago y por 
el Prof. Wilhelm en Talcahuano (3). 

El primero de los nombradcs encontró en 1931 de 109 
ratones examinados 3 parasitados con Sp. morsus muris, lo 
gue le dió un 3% de infestación espontánea, últimamente el 
año 1936 mantiene en una publicación (7) el mismo por- 
centaje para los examinados en Santiago. El Prof. Wilhelm 
el año 1931 examinó 35 ratones en Talcahuano y encontró 
4 infectados lo que le dió un 11,4%. 

Los resultados obtenidos en nuestras investigaciones, ex- 
puestos suscintamente son los siguientes: de los 400 ratones 


(*) Estrella, J. C. Primer caso de Sodoku en el Uruguay. Ar- 
chivos de la Soc. de Biol. de Montevideo. Suplemento Actas del Con- 
greso Internacional de Biología de Montevideo, 1931. Fascículo V, 
Sección IV, Parasitogía y Hematología. Pág. 1114 a 1128. 
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examinados corresponden 353 a Concepción y 47 a Talca- 
huano, de los cuales 9 infectados con Spirella morsus muris 
corresponden a Concepción y 11 a Talcahuano, lo que da 
un porcentaje para Concepción de 2,55% y para 'Talcahua- 
no de 23,4%. Debo hacer constar que los ratones de Tal- 
cahuano proceden en la mayoría del Hospital de aquel puer- 
to. Hemos hecho colocar trampas en ese lugar a raíz de una 
enferma allí hospitalizada y que fué mordida por un ratón. 
Esta enferma ingresó después al Hospital San Juan de Dios 
de Concepción con sintomatología típica de un Sodoku (Ob- 
servación del Dr. Margulis). 


Para controlar nuestras observaciones directas al ultra 
hemos efectuado algunas inoculaciones experimentales en 
cuyes, aprovechando el material más intensamente infecta- 
do, es decir, aquellos en que aparecían dos a tres y aún 
más ejemplares de Spirella morsus muris por campo al ultra. 


Estas inoculaciones se hicieron además con el objeto 
de diferenciar la forma de Spirellas o Spirillum minus var. 
muris inocuo para el cuy, del Spirillum minus variedad morsus 
muris, agente patógeno específico del Sodoku. 

Sólo a estas razones expuestas, es decir, de control y 
diferenciación obedecen las inoculaciones experimentales y 
no a un estudio sistemático y especializado sobre este par- 
ticular, que habría exigido desde luego realizar estas infec- 
ciones experimentales en gran escala y habría sido ya un 
tema diferente al que nos habíamos propuesto. 

El curso de las inoculaciones experimentales, tempera- 
tura y los hallazgos de Spirella morsus muris en los cuyes 
inoculados acompañan a esta tesis con sus gráficos corres- 
pondientes en capítulo separado. 


INFECCION EXPERIMENTAL 


Las inoculaciones experimentales pueden realizarse sólo 
con los productos patológicos frescos, en los que reside el 
virus (sangre, emulsión de órganos). Los cultivos no han 
dado, hasta la fecha, ningún resultado en las inoculaciones. 

Son receptivos, el cobayo, el ratón y el mono. El co- 
nejo es refractario. 

Las ratas se infectan fácilmente por inoculación directa 
con sangre de hombres enfermos, y no mueren a pesar de 
revelar una infección intensa. Los ratones son por esta ra- 
zón los verdaderos reservorios de virus. 

En los monos, Phitecus irus y macacus rehesus se pue- 
de producir experimentalmente la enfermedad con caracte- 
risticas clínicas muy semejantes a aquellas con que se pre- 
senta en el hombre, incluso con la erupción eritemato - pa- 
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pulosa. Para mantener o reactivar la virulencia de las cepas 
del Treponema Morsus Muris, se usan los mismos procedi- 
mientos como para la espiroquetosis recurrente, por pasajes 
repetidos de la laucha al ratón. La inoculación experimental 
en el cobayo remata con la muerte durante la segunda o 
tercera semana, según el peso y la cantidad de sangre in- 
yectada. 


INOCULACION EXPERIMENTAL EN COBAYOS 


Los cuyes se pueden infectar por inyección subcutánea 
de sangre de ratón u hombre enfermo, o emulsión de órga- 
nos, también por la mordedura de una rata infectada 
(Ishiwara) (*). 

En el punto de la inyección o la mordedura se observa 
a veces cianosis y edema, con la adenitis regional respectiva. 
A veces se presenta temperatura el segundo día, la que ge- 
neralmente desaparece rápidamente, pero desde el 7.* u 3. 
día la temperatura evoluciona por brotes sucesivos e irre- 
gulares. El animal enflaquece y finalmente muere. 

Según los trabajos de Salimbeni, Kermorgant y Gar- 
cía (**) y que concuerdan con nuestras observaciones per- 
sonales, se desprende que la evolución varía según la edad 
de los animales inoculados y la dosis de virus inyectado. 

Cuyes de 250 a 300 grs. y que han recibido una fuerte 
dosis de virus (3 a 4 cms.?) presentan generalmente ya 
desde los primeros días temperaturas altas, con una evo- 
lución rápida que remata con la muerte, durante la segunda 
semana. En la autopsia se aprecia una hipertrofia de los 
ganglios, del hígado y de los suprarenales. En cuyes de 
400 a 500 grs. inoculados con 1 a 3 cms.* de sangre de ra- 
tón infectado, han evolucionado más lentamente, revistiendo 
una forma crónica que se ha arrastrado hasta más de 6 a 8 
semanas. 

A continuación esbozamos en un cuadro nuestras ob- 
servaciones personales en relación con la edad o peso de los 
cuyes, y la duración de su infección hasta la muerte. 

El orden de la tabla adjunta, se ha dispuesto, atendien- 
do a la edad traducido por el peso de cada cuy. Los cuatro 
primeros entre 170 a 300 grs. y los tres restantes de 355 
a 450 grs. 


(*) Citado en Dopter Sacquepee. 3a. Edición castellana. Págs. 
553 a 554. 


(*x) Citado en Dopter Sacquepee. 3a. Edición castellana. Págs. 
553 a 554. 


58 


Nr. Peso Cantidad Aparición de | Días de super- 
del en sangre Sp. m. muris | vivencia a la 
cuy gTS. inoculada en la sangre inoculación 
7 170 2 cc 8 días 21 días 
10 200 2 cc 10 días 16 días 

5 270 3 cc 8 días 20 días 

6 300 une ce 7 días 17 días 

2 355 3 cc 6 dias 41 días 

3 450 3 cc 9 días 41 días 

1 450 3 cc 7 días 39 días 


Los cuyes 4, 8 y 9 no fueron computados pues falle- 
cieron de una infección intercurrente, según se pudo com- 
probar en las autopsias respectivas., 

Algunos cuyes presentan también lesiones cutáneas, ede- 
ma erisipelatoso de la ingle, orejas y región periorbitaria. 

Los parásitos aparecieron en la sangre generalmente 
después del 5.2 o 6.2 día y aún hasta el fin de la segunda 
semana (véase tablas respectivas). 

No sólo en la sangre se encuentra la Spirella o Spiro- 
chaeta morsus muris sino que pulula también en abundancia 
en ei líquido de los edemas. 

En la autopsia se percibe la hipertrofia de los gan- 
glios, de las suprarenales y a veces en forma bien manifiesta 
del bazo (esplenomegalia). También se encuentra en algu- 
nos casos un exudado hemorrágico zon abundantes Spiro- 
chaetas morsus muris. 

Salimbeni, Kermorgant y García han comprobado tam- 
bién en los cuyes infectados, la transmisión hereditaria del 
Sodoku. 

Los pequeñuelos presentan en su nacimiento trastornos 
distróficos como cráneo deforme, deformidad de la pelvis, 
dedos supernumerarios, queratitis intersticial en ambos ojos. 
En la sangre circulante abundantes- Espiroquetas morsus 
muris. Interesante es el hecho de la gran analogía que existe 
entre las distrofias mencionadas y las que se observan en la 
heredo lues en el hombre (Dopter Sacquepee, texto citado en 
página 555). 

Deseamos dejar constancia que esta analogía según 
nuestra modesta apreciación no tiene por sí sola el valor cien- 
tífico para afirmar la naturaleza espiroquetosica del Sodoku. 

Algunas características morfológicas (rigidez de- su 
cuerpo, movilidad extraordinaria, cilios múltiples en un ex- 
tremo, etc.), inducen a determinados autores a considerar el 
agente causal del Sodoku como un bacterio espirilar. Hay 
que convenir que los estudios a este respecto no son todavía 
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definitivos, por la pequeñez de estos microorganismos y por 
consiguiente sujeto a las dificultades técnicas para su con- 
trol morfológico y de su ciclo biológico. Aun más, por cuanto: 
existe también una forma filtrable todavía invisible, 

Salimbeni y Kermorgant demostraron en 1925 experi- 
mentalmente que el agente del Sodoku puede presentarse: 
bajo esta forma de un virus filtrable. En efecto el filtrado, 
a través de bujías Chamberland, de saliva y de humores con 
Spirellas Morsus Muris que retiene todo microorganismo, es. 
sin embargo, infectante y reproduce el Sodoku experimental 
en los animales de laboratorio. 


Por otra parte la dificultad e inocuidad de los cultivos, 
la evolución clínica y experimental con su lesión primaria 
chancriforme después de un periodo de incubación, la fiebre 
intermitente característica, sus reacciones serológicas, su he- 
mograma con eosinofilia intensa (véase fig. 18), su compor- 
tamiento biológico y su especificidad frente a la terapéutica 
arsenical, están en contradicción con la aseveración anterior. 
Nosotros no nos consideramos autorizados para pronunciar- 
nos definitivamente acerca de la naturaleza protozoaria del 
agente causal del Sodoku. 


Estimamos que los estudios al respecto deben comple- 
tarse aun. Por esta razón hemos usado como designación, 
indistintamente el nombre de Spirochaeta Morsus Muris o: 
de Spirella Morsus Muris. 

Este problema de filiación sistemática todavia discutido 
no excluye que bajo el título de nuestra tesis hayamos dado: 
al Sodoku un lugar preferente. 


Los motivos son en primer lugar la encuesta practica- 
da en forma genérica de todos los agentes patégenos que: 
transmiten las ratas en esta región de Concepción. A esta. 
circunstancia debemos agregar la relativa frecuencia de mor- 
deduras de ratones, precisamente en esta ciudad y alrededo- 
z1es y de los cuales varios han sido casos de Sodoku con- 
firmados. 

El Prof. Wilhelm tiene ya actualmente 14 observaciones. 
clínicas cada vez con controles más valiosos de laboratorio. 
Nuestro trabajo en cambio tiene por su índole, sólo el objeto: 
de establecer el aspecto epidemiológico del Sodoku por el 
número de ratas infectadas y su procedencia. 


A continuación el cuadro de las ratas inizctadas con 
Spirellas o Spirochaeta morsus muris: 


Nr. - Infectados 
Procedencia examinados con Sp. m. m. % 
CONCEPCION 353 9 255 Y, 
TALCAHUANO 47 1 234 % 
Totales 400 20 5 % 


FIGS. 13-14. 


Manifestación local primaria (28 días después de la mordedura 
de ratón en el dedo meñique de la mano derecha de la niñita N. J., 
3 Y años, enferma de Sodoku. Obsérvese la intensa tumefacción del 
dedo meñique durante este primer período. (Instituto de Biología 
General). Observación Nr. 2 del Prof. Wilhelm. 


FIGS. 15-16. 


. Mordedura de ratón en el dedo índice de la mano derecha del 
niño J. M. E., de 6 años. Enfermo de Sodoku. Obsérvese la herida y 
tumefacción del dedo, adenitis axilar. Herida con bordes necróticos. 
(Instituto de Biología General). Observación Nr. 4 del Prof. Wilhelm. 


FIG. 19. 


Silvia Parra, 2 años (10. IX. 1937) estudiada en el Instituto de 
Biología. Caso de Sodoku inédito comprobado. Manifestación prima- 
ria con gran infiltración local, que por equivocación fué incindido en 
la Asistencia Pública, Concepción. (Instituto de Biología General). 
Observación persenal Sr. Ruiz. 


FIG. 20. 


El detalle de la lesión primaria local del mismo caso anterior 
(Silvia Parra). (Instituto de Biología General). Observación personal 
Sr. Ruiz. 


El mismo caso anterior mostrándonos la intensa adenitis axilar. 
Manifestación de diseminación regional. (Instituto de Biología Gene- 
ral). Observación Nr. 2 del Prof. Wilhelm. 


FIG. 28 2 — FIG. 29 3 


Trichinella spiralis. 


Formas adultas, hembras y machos en el intestino de ratas infec- 
tadas experimentalmente en el Laboratorio de Parasitología. 
Microfotografías con campo claro-obscuro. Originales inéditos. 


LA TRIQUINOSIS EN CONCEPCION 


En el primer Congreso Médico Chileno de Patología 
Regional, celebrado en Concepción en Enero de 1930, y en 
un informe dirigido en aquel entonces a la Dirección Pro- 
vincial y General de Sanidad, dió cuenta el Prof. Wilhelm 
de la epidemia de Triquinosis humana que se presentó en 
Concepción y Talcahuano a fines del invierno del año 1928. 

En dicha epidemia se constataron 280 casos, diagnos- 
ticados y comprobadas su sintomatología y anamnesis, con 
los respectivos exámenes de laboratorio. En algunos casos 
durante el primer período agudo de los trastornos gastroin- 
testinales, se encontraron en los exámenes <oprológicos, for- 
mas adultas y larvitas de Triquinas. (El primero de estos 
hallazgos, se obtuvo después de una minuciosa búsqueda en 
el caso de la señora de un distinguido colega de esta ciu- 
dad, que enfermó junto con sus parientes e hijos, por ei con- 
sumo de carne de cerdo de la misma procedencia, de ma- 
nera que la administración oportuna de un purgante en el 
primer período permitió la expulsión de una parte de los 
parásitos). Sin embargo, el curso ulterior de la enfermedad 
hizo la evolución típica con sus períodos clínicos clásicos, y 
«ina eosinofilia que en algunos enfermos llegó hasta ur 48%. 

El diagnóstico comprobado en estas circunstancias per- 
mitió a los colegas distinguir muchos casos de Triquinosis 
-que se habían considerado al principio como una simple gripe. 
Por cierto esta confusión era fácil por la coexistencia de esta 
última afección, con casos leves de “T'riquinosis. 

Por los datos anamnésicos se pudo además establecer 
que la epidemia tuvo su origen por carne de cerdo prove- 
niente de Talcahuano. 

Una investigación sistemática llegó a establecer que el 
punto de partida fué un cerdo sacrificado en el propio ma- 
tadero municipal del vecino puerto. 

Esta epidemia de Triquinosis humana del año 1928 no 
es la única que se ha presentado en Concepción y sus al- 
rededores. 

Fresco estaba todavía por otra parte el recuerdo de los 
«casos graves de Triquinosis que se presentaron el año 1915 
en Talcahuano y que afectó principalmente a los marinos 
alemanes del “Crucero Dresden” que estaban internados en 
la Isla Quiriquina. De los 60 casos de Triquinosis que se 
presentaron entre la tripulación mencionada, muchos fueron 
víctimas de una intensa infección, algunos casos sumamente 
graves fueron hospitalizados y desgraciadamente hubo que 
lamentar también un caso fatal. La autopsia efectuada por 
el Dr. Martin en el Sanatorio Alemán, constató la intensa 
infección de los músculos del marinero fallecido con Tri- 
-quinas. - 

Como un dato histórico, debemos todavía recordar que 
«el año 1900 hubo una grave epidemia en Concepción que 
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por su característica local y sus proporciones, como asimis- 
mo por la sintomatología y evolución propia, fué denomi- 
nada por los médicos de aquel entonces por “Fiebre pen- 
quista”. 

La falta de un control científico de esta enfermedad 
propia de Concepción, está en cambio compensada con una: 
descripción magistral de la evolución clínica y de los perío- 
dos clásicos de la Triquinosis. 

No nos vamos a detener en esta comunicación en las 
demás epidemias y casos de Triquinosis que se han presen- 
tado en otros puntos del país como especialmentz en el Sur, 
Puerto Montt (*) y Puerto Varas en 1908, 1911 y 1927,. 
etc., sino al problema local. 

En Concepción existe la Triquinosis en forma endémi- 
ca en los ratones y cerdos. 

En múltiples oportunidades y gracias a la gentileza del 
señor veterinario municipal don Jesús Garcia de Vinuesa, se 
nos ha enviado al laboratorio de Parasitología, todos los años 
ya desde 1924 hasta la fecha, carne de cerdo intectada con 
Triguinas para los trabajos prácticos de los alumnos. 

Los datos estadísticos del Matadero Municipal de Con- 
cepción durante los últimos años nos dan las siguientes 
cifras: 


MATADERO MUNICIPAL DE CONCEPCION 


Estadística de cerdos parasitados con Trichinella spiralis 


| 


Nr. de cerdos Nr. de cerdos : 
ao parasitados beneficiados % 
1935 16 4996 0,30 
1936 15 5836 0,28 
1937 
hasta 11 3776 0,29 
| Agosto | 


Estos datos han sido facilitados por el señor Veterinario: 
Municipal Sr. Jesús García de Vinuesa y por el señor Se- 
lim Concha Vega. 


(*) Ultimamente los diarios locales “El Sur” y “La Patria” de: 
Concepción, de fecha 2 ¡le Agosto del presente año, 1938 nos dan 
cuenta que en Puerto Mont hubo casos de Triquinosis en una fami-- 
lia, teniendo que lamentar la muerte de uno de sus miembros. (El Sr. 
Wolff). 
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Ahora bien, los 381 ratones autopsiados por nosotros, 
una vez terminadas las observaciones y experimentaciones, 
tanto los sacrificados como los fallecidos, fueron todos pro- 
lijamente autopsiados como ya hemos referido en el capítulo 
correspondiente. 


Se investigaron las triquinas en los músculos del dia- 
fragma, pilares, intercostales, músculos del cuello, etc. 


Interesante es hacer notar el hecho que en las primeras 
190 autopsias efectuadas hasta Agosto de 1937 se encon- 
traron 15 ratones intensamente infectados con Trichinella 
spiralis, lo que corresponde a un porcentaje de 7,88%. 

De estos 15 ratones infectados con 'l'riquinas <orres- 
ponden: 


al Barrio Matadero 
al Barrio La Pampa 
al Barrio Bío-Bío 

al Recinto Hospital. 


== QUO 


El porcentaje relativamente alto de 7,88% nos indica 
un verdadero estado epidémico de la Triquinosis en los ra- 
tones de la ciudad de Concepción y que mantiene la infec- 
ción endémica en los porcinos, como lo revela la estadística 
correspondiente. 


Los resultados están expuestos en el cuadro adjunto: 


Nr. de Parasitados 

Procedencia examinados con Triquina % 
Recinto Hosp. 166 5 3 
B. Matadero mE 67 11 A 
B. Bío-Bío 45 5 o 
B. Universit. | 21 0 pñei 
B. Pampa 30 5 sy o 
Dudosa 5 0 0 
Talcahuano 47 2 A 
Totales 381 28 mE 7,35 


INVESTIGACION ACERCA DE LA LEPTOSPIRA 
ICTERO-HEMORRAÁGICA EN RATAS DE 
CONCEPCION 


En relación con la encuesta de los parásitos murinos en 
la región de Concepción que realizábamos en el Laboratorio 
de Parasitología del Instituto de Biología General como tema 
de mi tesis de grado, el Prof. Erwin Zimmermann se ofreció 
gentilmente, a contribuir con su valiosa cooperación personal 
en la investigación acerca de la existencia de la Leptospira 
icteroides en el mismo material examinado por nosotros. 


Esta contribución científica del Prof. Zimmermann no 
podía ser más oportuna por cuanto su autoridad en este tema 
es universalmente conocida, ya que este problema constituye 
una de sus investigaciones preferentes como lo indica su bi- 
bliografía personal. 

La técnica usada por el Prof. Zimmermann fué la si- 
guiente: Antes de hacer cultivos, comenzó por hacer pasaje 
previo por cobayos, en la siguiente forma: se extraían es- 
terilmente los riñones de la rata a examinar y se les emul- 
sionaba en suero fisiológico, también estéril. Para obtener 
una mejor emulsión se trituraba estos órganos sobre una fina 
rejilla de alambre, con ayuda del majadero de un mortero. 
La emulsión así obtenida se inyecta intraperitonealmente en 
el cuy, por medio de agujas. Los cuyes deben ser jóvenes 
de 200 a 300 gramos. 


Los resultados proporcionados por el Prof. Zimmermann 
fueron los siguientes: 

En 25 ratas examinadas no se encontró ningún ejemplar 
infectado. Desgraciadamente, con el regreso del Prof. Zi- 
mmermann a Alemania quedó interrumpida esta importante 
investigación. El Prof. Zimmermann hizo además la investi- 
gación mediante la sero - aglutinación con una cepa de Lep- 
tospira icteroides originaria de Alemania, en 10 de las mis- 
mas ratas, siendo los resultados también negativos. 


Insistía además dicho profesor en el riguroso cuidado 
de todos los controles del laboratorio, ya que, a este res- 
pecto era necesario tener la más absoluta seguridad y com- 
probación experimental para no incurrir en apreciaciones 
erróneas. 

Para ampliar los resultados mencionados, hemos seguido 
con el Dr. José Dall Borgo, jefe de trabajos del Instituto 
de Bacteriología y con la misma técnica referida, la investi- 
gación iniciada por el Prof. Zimmermann. Hasta el momen- 
to llevamos examinadas 35 ratas, con el mismo resuitado, 
En resumen, se ha examinado en total 60 ratas con resul- 
tados negativos. 


En la orina fresca extraída directamente de la vejiga 
urinaria de las ratas que sacrificábamos en el laboratorio de 
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Parasitología, hemos observado con el Prof. Wilhelm en el 
“sedimento del centrifugado examinado al ultra, Leptospiras 
típicas (véase los Protocolos correspondientes); pero no po- 
demos adelantar nada acerca de su naturaleza, ya que pue- 
de tratarse de formas no patógenas. 

Las investigaciones acerca de este problema continúan 
actualmente tanto en el Instituto de Bacteriología como de 
Parasitología y no podemos sino comunicar, que hasta 
la fecha los resultados han sido todos negativos. 


TIFO MURINO 


Esta enfermedad fué descrita por primera vez en Norte 
América el año 1898 por Brill, quien la diferenció del tifo 
.exantemático histórico, por sus características propias, tanto 
«Clínicas como epidemiológicas. En 1912 fué identificada es- 
ta enfermedad de Brill con el Tabardillo mejicano por An- 
«derson. 

Marcy indica en seguida a las ratas como los reservo- 
rios del virus hasta que finalmente Dyer y Rumreich logran 
.aislar el agente causal en las pulgas de los ratones infectados. 

'El tifo murino o enfermedad de Brill, llamado también 
T. endémico, tabardillo o T. mejicano, T. del Nuevo Mun- 
do o T. minor se encuentra hoy disperso en numerosos focos 
endémicos en varios países de América y también en algu- 
nos puertos de Europa, especialmente en la costa medi- 
.terránea. 

Esta forma de tifo es producida por la Rickettsia moo- 
.serí, que algunos autores consideran una variedad o adap- 
tabilidad especial de la Rickettsia prowaseki, aun cuando las 
manifestaciones clínicas, la transmisión y las inoculaciones 
experimentales establecen diferencias claras y precisas al res- 
“pecto. Dyer y sus colaboradores han conseguido experimen- 
talmente la adaptación del tifus exantemático histórico a la 
pulga y a la rata. 

Dyer, Ruiz, Castañeda y Mooser han demostrado la 
transmisión de la enfermedad por intermedio de las pulgas 
«de las ratas. Estos dos últimos autores han obtenido además, 
la multiplicación del virus, es decir, de la Rickettsia mooseri 
.en las siguientes especies de pulgas: 


Xenopsylla Cheopis 
Ceratophyllus fasciatus 
Leptopsylla musculi 
Ctenocephalus canis 
Ctenocephalus felis (*). 


(*) Mooser y Castañeda. Bull. Off. International d'Hygiene Pub. 
¡Mayo 1932 p. 818. 
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Hacemos mención de estos hechos, ya que entre las es- 
pecies de pulgas que hemos encontrado en las ratas en esta 
región de Concepción, abundan precisamente la Leptopsylla 
musculi y la Ceratophyllus fasciatus. 

Se sabe por otra parte que, en los casos de epizootias 
murinas, las pulgas abandonan el cadáver de la rata y llevan 
la infección al hombre. Este hecho se verifica tanto en el 
tifo murino, como también en la peste bubónica. 

Las ratas constituyen verdaderos reservorios de virus. 
tífico murino, como lo demuestran las experiencias de Moo- 
ser, Castañeda y Zinser en el Mus rattus rattus, Mus nor- 
vegicus (decumanus) (**) inyectando emulsión de cerebro. 
de estos roedores en cuyes. 

La infección se transmite entre las ratas por las pica- 
duras. Según trabajos experimentales de Nicolle (***) y sus, 
discípulos podría también verificarse esta contaminación por 
ingestión de pulgas o por el canibalismo tan frecuente entre 
las ratas. 

El virus murino se conserva fácilmente en la rata y por 
largo tiempo. 

Aun cuando en nuestro país no ha sido constatado y 
comprobado el tifus murino, o endémico, el uso de la Va- 
cuna Blanc (****), ha producido en determinados casos, una 
reacción vacunal con la evolución típica de esta enfermedad 
cuyo agente causal fué aislado y comprobado experimental- 
mente por el Prof. Dr. H. Vaccaro. 

Este virus tífico aislado tiene todas las características 
murinas. También los Drs. Palacios, Chávez y Avendaño 
han podido llegar a estas mismas conclusiones por los tra- 
bajos que ellos han realizado en el Instituto Bacteriológico- 
de Chile. 

Hemos hecho este brevísimo resumen del tifo murino, 
citando sólo aquellos hechos que pueden guardar relación 
en un momento dado con el títule de nuestra tesis, con el 
exclusivo fin de mencionar el peligro que constituye la rata 
y sus ectoparásitos en la propagación de esta grave enfer- 
medad y la importancia que tiene la desrratización como me-- 
dida profiláctica y de medicina preventiva en nuestro país. 

Desde que Mooser ha podido demostrar la transfor- 
mación de un virus tífico en otro, es decir, que el ciclo ra- 
ta - pulga - rata, puede por adaptabilidad, transformarse en el 
ciclo hombre - piojo - hombre, tiene este problema un interés 
capital para nuestro país. 


(**) Mooser, Castañeda y Zinser. Rev. ant. citada, Diciembre 
1931. p. 2194. 


(**x) Nicolle, Laigret y Giraud. Rev. ant. citada, Julio 1933,. 
p. 1246 y Diciembre 1933 p. 2153. 


(**xx) Ernesto Quiros Weber. Profilaxis del tifo exantemático- 
y aplicación de la Vacuna Blanc en Chile, memoria de prueba en la. 
Facultad de Biología y Ciencias Médicas, Universidad de Chile, 1935.. 


66 


Aun cuando las importantes investigaciones de virus 
murino en las ratas de Santiago por los Drs. Palacios, Chá- 
vez, Avendaño. y Aguiló han sido negativos, habríamos de- 
seado, utilizar también nuestro material para un estudio aná- 
logo; pero el tiempo necesaric para practicar las reacciones. 
séricas. R. de Weil Félix en las ratas, en gran escala, y las. 
cuidadosas inoculaciones de cerebros de las ratas con reac- 
ciones positivas en cuyes, habría exigido una dedicación es- 
pecial de la que ya no disponíamos. 


COMENTARIO Y CONCLUSIONES 


[.—Hemos referido en esta primera parte, y en primer lu- 
gar, una breve consideración sistemática de las ratas en esta. 
región para clasificar debidamente nuestro material, pues con- 
siderábamos como primordial la naturaleza exacta del hués- 
ped en virtud a la especificidad que demuestran los pará- 
sitos por su mesonero. 

La inmensa mayoría fueron en Concepción Rattus nor-- 
vegicus, Erx. (Mus decumanus P.). Sólo entre los 47 ejem- 
plares conseguidos de Talcahuano llamaba la atención la 
existencia del Rattus rattus rattus, L. (6 ejemplares) y del 
Rattus rattus alexandrinus G. (2 ejemplares). 

Aquí en Concepción en esta región baja y húmeda más. 
del 90% de las ratas, son R. norvegicus, Erx., mientras en 
el norte del país según los trabajos citados de los Drs. Ati- 
lio Macchiavello y Valentín Gallinato es más frecuente el 
R. rattus rattus, L. En 5 ejemplares, se presentaron dificultad. 
para su clasificación y corresponden probablemente a híbridos.. 
Interesante habría sido estudiar comparativamente estas pa- 
rasitosis también en las ratas autóctonas en esta región pero 
por la dificultad de conseguir este material no nos ha sido. 
posible. 

II.—En el capítulo siguiente, la rata como agente trans- 
misor de enfermedades, se han citado estas sólo en forma 
global. Interesante es considerar aquí para cada una de ellas. 
el mecanismo y considerar a la rata como mesonero, o hués- 
ped definitivo o intermediario o como simple portador. Ade- 
más interesantísimo es el problema de la rata como reser- 
vorios de virus como en el tifus murino y también de los virus. 
filtrables, como por ejemplo en la rabia, etc. 

Todos estos múltiples aspectos y problemas de las pa- 
rasitosis murinas, ya en relación con las enfermedades para- 
sitarias humanas o con la parasitología en general constituye: 
todavía un amplio campo de investigación. 

Los ectoparásitos de las ratas constituyen a su vez otro: 
eslabón en los ciclos evolutivos de las enfermedades parasi-- 
tarias ya murinas, ya humanas. 


67 


“Todos estos complejos problemas parasitarios hacen de 
la rata un material del más alto interés científico y práctico 
para la medicina y en particular para los problemas sanita- 
rios. Por esto el Prof. Wilhelm ha insistido en estudiar en 
la rata en forma genérica las enfermedades parasitarias. En 
esta forma se ha aprovechado también el material simultá- 
neamente para varios capítulos diferentes. 

En la primera parte de este trabajo hemos consignado 
sólo cuatro enfermedades parasitarias humanas en las que 
la rata juega un papel preponderante en su transmisión, 
a saber: | 


a) el Sodoku (Spirella o Spirochaeta morsus muris) 
b) la Triquinosis (Trichinella spiralis) 

c) enfermedad de Weil (Leptospira icterígena) 

d) tifus murino (Rickettsia mooseri). 


Aun cuando este orden perece arbitrario y no obedece 
a ninguna razón sistemática hemos tomado este primer grupo 
por ser las enfermedades de mayor importancia e interés sa- 
nitario regional. Por cierto en el resultado de nuestros exá- 
menes, podemos referirnos sólo a las dos primeras. 


CONCLUSIONES 


Queremos en primer lugar ser muy parcos en nuestras 
conclusiones. Hemos tratado además ser lo más objetivos po- 
sible en la exposición de los hechos y por lo tanto repro- 
ducimos el material fielmente en foto y microfotografías. Al 
final de cada capítulo damos los datos numéricos en un cua- 
dro estadístico con los porcentajes de ratas infectadas. 

a) Para el Sodoku véase cuadro página 49. (De 353 
ratas examinadas de Concepción 9 presentaban Sp. morsus 
muris ,total 2,55%. En Talcahuano de 47 ratas, 11 presen- 
taban Sp. morsus muris o sea un total de 23,4%. El término 
medio para las 400 ratas examinadas con un total de 20 
casos con Sp. morsus muris, da un 5%). De estos datos se 
desprende que el porcentaje alto de ratas infectadas 23,4% 
indica la existencia de un verdadero foco en Talcahuano. 
Hecho que guarda también relación con la frecuencia de ca- 
sos de Sodoku en dicho puerto. 

b) Para la Triquinosis véase cuadro página 74, en el 
que se aprecia un porcentaje relativamente alto que varía 
según los barrios de la ciudad entre 3 y 16,6% con un tér- 
mino medio total de 7,35%. Este porcentaje de ratas para- 
sitadas con Trichinella spiralis, junto a la frecuencia de cer- 
dos infectados con Triquinosis en el matadero, y a las epi- 
demias de Triguinosis humana presentadas en Concepción 
y Sur del país con casos mortales, indica el grave peligro 
que constituyen las ratas infectadas. 
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Trichinella spiralis. 


Formas adultas, hembras y machos en el intestino de ratas infec- 
tadas cxperimentalmente en el Laboratorio de Parasitología. 
Microfotografías con campo claro-obscuro. Originales inéditos. 


Leptosilla musculi. 


La pulga más frecuente en los ratones Mus norvegicus (decu- 
manus) y Mus rattus rattus en la región de Concepción. 
Microfotografía original. Obj. Winkel Zeiss 3. Oc. 3. 


FIGS. 35-36. 
Ceratophillus fasciatus. 
Pulga frecuente en los ratones (Mus norvegicus-decumanus y 
Mus rattus rattus) en la región de Concepzión. (Pulga que propaga 


la peste en los países de clima templado o frío). 
Microfotografía original. Obj. Winkel Zeiss 3. Oc. 3. 


FIG. 37. 

Ctenccephalus canis. 
Pulga que accidentalmente se encuentra en las ratas M. norve- 
gicus o decumanus y M. rattus rattus. Ejemplar encontrado en una 


tata M. norvegicus. 
Microfotografía original. 


FIGS. 38-39. 
Piojos de las ratas. Haematopinus spinulosus. 


FIG. 41. 
Laelaps echidninus. 


Gamasido ectoparásito encontrado en las ratas de Concepción. 
El Laelaps echidninus es el mesonero que transmite el Hepatozoon 
o Haemogregarina muris. 


FIG. 42. 


Notoedres alepis. 


sin.: Sarcoptes notoedres Bourg 
Sarcoptes minor Fuerstenberg. 


Una variedad del Sarcoptes scabiei que produce una sarna mu- 
rina y que puede transmitirse también al hombre. 


Por las razones expuestas para ambas enfermedades ci- 
tadas se impone como medida sanitaria de rigor, una intensa 
campaña de desrratización, 


APENDICE 


En este apéndice se han consignado sólo las parasitosis 
murinas mejor conocidas y los parásitos que se han encon- 
trado en mayor abundancia en Concepción. (Ectoparásitos, 
pulgas, piojos, sarcoptes y gamásidos, 'l'ripanosoma lewisi, 
Bartonella muris, Hepatozoon muris, Sarcocistis muris, el 
Cisticercus fasciolaris de la Taenia crassicollis, etc., etc. 

Interesante es el hecho que se refiere a los ectoparásitos 
y en particular a las diferentes especies de pulgas encontra- 
das. En los intresantes trabajos realizados por el Dr. Atilio 
Macchiavello (*) y el Dr. Valentín Gailinato (**) a este 
respecto en relación con el problema de la peste en Chile, 
ka podido establecer el primero de los autores citados, que la 
Ceratophyllus fasciatus no existe en Antofegasta, en cam- 
bio es la especie más frecuente en Valparaíso. Ambos autores 
han dejado en claro que la Xenopsilla Cheopis es la pulga 
que más abunda en el norte del país. Aquí en Concepción la 
pulga murina más frecuente en las épocas referidas en las 
fechas de los protocolos es la Leptosilia musculi (Figs. 29 y 30). 
Sigue en orden de frecuencia pero mucho menor la Cera- 
tophyllus fasciatus (Figs. 29 y 30). Estas son las dos especies 
habituales en las ratas examinadas. También pulgas que acci- 
dentalmente habitan en las ratas se han encontrado varios 
ejemplares (Ctenocephalus canis (Fig. 31). En cambio la 
Xenopsilla Cheopis, la pulga tan frecuente en el norte no 
se ha encontrado hasta la fecha entre más de 1.000 pulgas 
recogidas y examinadas. Aun cuando estas variaciones de la 
fauna parasitaria por razones climatéricas y geográficas en 
relación con la biología de las pulgas son muy conocidas, 
falta, sin embargo, establecer y estudiar este importante pro- 
blema en toda la región sur del país. 

Aparte de la enorme frecuencia del Haematopinus spi- 
nolosus (Figs. 34 a 36), llama la atención la abundancia del 
Laelaps echidninus (Fig. 37), lo que a su vez explica el 
alto porcentaje de ratas infectadas con el Hepatozoon muris 
(Haemogregarina o Leucocitogregarina muris) 50%. Tam- 
bién la frecuencia del Tripanozoma lewisi (42%) debe guar- 
dar relación seguramente con el Ceratophyllus fasciatus. 


(*) Macchiavello Varas, Atilio. Ensayo sobre clasificación de 
las pulgas de los roedores del Puerto de Antofagasta. Rev. del Inst. 
Bact. de Chile, Vol. 11, Nr. 2, 1931. 

(**) Gallinatto Rodríguez, Valentín. Contribución a la Epide- 
miología de la Peste Bubónica en Chile. Memoria de Prueba, Facul- 
tad de Biología y Ciencias Médicas, Univ. de Chile, 1930. 
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TRIPANOSOMA DE LAS RATAS 


Tripanosoma lewisi Kent 


El primero en observar los tripanosomas en las ratas 
(Mus rattus), fué Chausat en 1850, pero los consideró al 
principio como pequeños Nematodes. Sólo mucho más tarde 
en 1877 fueron encontrados por Lewis en Calcuta en el 
Mus decumanus y en el Mus rufescens y reconocidos como 
Flagelados. De ahí su nombre de Tripanosoma lewisi. Es 
muy frecuente encontrarlo en estas tres especies de ratas 
mencionadas. Nosotros lo hemos encontrado en los 400 ra- 
tones examinados en 168 casos, lo que da un porcenta- 
je de 42%. 

Morfología: Es tan conocida y su descripción clásica se 
encuentra en los textos de Parasitología y  Protozoología. 
Acompañamos a este respecto sólo algunas microfotografías 
originales de nuestras preparaciones. 

Reproducción: La reproducción monogónica se efectúa 
en la sangre circulatoria de la rata entre el 6.2 al 12 día 
de la infección. Los tripanosomas que se van a dividir, au- 
mentan de volumen, se hacen más largos y más anchos; el 
núcleo y blefaroblasto se agrandan y se acercan el uno al 
otro, mientras la base del flagelo se espesa. El blefarobilasto 
y el flagelo en su base se dividen y se separan cada vez 
más, aun cuando este desdoblamiento no se produce en todo 
el largo de este último. Una vez dividido el núcleo, el pro- 
toplasma también se separa, hasta individualizar dos tripa- 
nosomas. Antes de separarse completamente los tripanoso- 
mas pueden volverse a dividir, jormando a veces las ilamadas 
figuras en rosetas. 

Otras veces los tripanosomas toman una forma redonda 
o irregular; el núcleo y los blefaroblastos con sus respectivos 
flagelos se multiplican en 2, 4, 8 o 16, y finalmente se di- 
vide el protoplasma desde la periferie al centro individuali- 
zando a los nuevos tripanosomas. Esta últimia modalidad fué 
descrita por Laveran y Mesnil. 


Reproducción en los mesoneros intermediarios 


Los tripanosomas son transmitidos por las pulgas de las 
ratas, Ceratophillus fasciatus, Xenopsilla cheopis, Ctenoce- 
phalus canis, Pulex irritans, etc., en especial en la primera 
en cuyo aparato digestivo sufre una evolución y multiplica- 
ción particular. En el estómago se han encontrado estados 
intracelulares de multiplicación en forma esquizogónica que 
puede repetirse varias veces en las primeras 24 horas. Aparte 
de esta reproducción intracelular pueden los tripanosomas 
también dividirse libremente en el lúmen intestinal. En los 
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dos días siguientes los jóvenes tripanosomas toman las for- 
mas de Crithidias que adhieren a la pared del intestino ter- 
minal y ampolla rectal donde se siguen multiplicando hasta 
recubrirlos a veces totalmente. Finalmente, al cabo de algu- 
nos días estas Crithidias por desplazamiento de su blefaro- 
blasto se transforman nuevamente en pequeños tripanosomas. 
En resumen, esta evolución del tripanosoma lewisi termina 
con la formación de tripanosomas metacíclicos en el recto de 
las pulgas. Estas formas metacíclicas son ingeridas por las 
ratas con las mismas pulgas o sus excrementos, cuando las 
ratas se asean o lamen su pelaje. Es este el único tripanosoma 
que se infecta en esta forma por vía bucal (Nóller, Strick- 
land, Minchin, Tomson). 

Referente a los piojos de las ratas y en particular del 
Haematopinus spinulosus que fué considerado durante mu- 
cho tiempo como el mesonero transmisor del tripanosoma 
lewisi, mencionaremos que después de los trabajos de Noller, 
en estos insectos hematófagos no tiene lugar la forma de re- 
producción metacíclica. En el tubo digestivo del picjo, los 
tripanosomas sólo viven pocos días. Reproducción anfigónica 
ro se conoce. Los casos en los que se ha descrito al Haema- 
topinus spinulosus como agente transmisor sólo podría ex- 
plicarse por inoculación mecanica o por ingestión de piojos 
que contenían sangre con tripanosomas. 

Las ratas generalmente no enferman con la infección; 
al soportarla adquieren una inmunidad a la reinoculación. 
Esta inmunidad activa perdura hasta tres meses. Experimen- 
talmente puede exaltarse la virulencia hasta ser fuertemente 
patógena. En condiciones naturales puede también observarse 
cepas patógenas. Nosotros hemos tenidlo varios casos tan 
intensamente infectados que habia en algunas preparaciones 
tantos tripanosomas como glóbulos rojos. Estas ratas ané- 
micas y caquecticas mueren por una tripanosomiasis febril. 

Este hecho de cepas virulentas patógenas y mortales 
puede inducir a errores en caso de sospecha de una epide- 
mia de peste. En estos casos sospechosos de mortandades 
murinas puede inocularse la sangre de las ratas muertas en 
cuyes, ya que éstos no enferman de tripanosomiasis y en 
cambio contraen la peste. Es éste el diagnóstico diferencial 
de Mattei. 

RESUMEN: De 400 ratas, 168 hospedaban tripanoso- 
mas lewisi, es decir, el 42%. 


BARTONELLAS 


Los esporozoarios del género Bartonella, están represen- 
tados por varias especies de las cuales la más importante 
desde el punto de vista del rol patógeno para el hombre, es 


(6l 


la Bartonella baciliformis, agente causal de la Fiebre de: 
Oroya, enfermedad estudiada en el Perú. 


Se trata de un género no todavía muy bien dilucidado, 
ya que no se ha podido definir con certeza, las relaciones 
que existen entre las especies de Bartonellas en los distintos 
animales (ratón, cuy, etc.). 

Las primeras investigaciones realizadas en Chile se deben 
al Prof Noé (*) y a su colaborador señor R. Páez, quienes 
ya en el año 1930 dieron cuenta de los resultados de sus ob- 
servaciones sobre ratones y cuyes esplenectomizados, según 
los cuales los ratones de Santiago, quizás todos, estaban es- 
pontáneamente infectados de bartonellas muris. Además pu- 
dieron comprobar que existe en los cuyes una inclusión en- 
doglobular evidenciada por medio de la esplenectomía. y que 
por sus características corresponde también probablemente al 
género bartonella. 


La Bartonella muris fué descubierta por Martín Meyer 
en 1921 en ratones anemiados e intensamente palasitados 
con tripanosomas. La aparición de las Bartonellas produce: 
un verdadero estado de anemia perniciosa. Según Lauda, 
1925, ésta se hace muy evidente, si se les somete a la esple- 
nectomía, efecto debido a eliminación del bazo como parte 
integrante del retículo endotelial. La transmisión de la infec- 
ción se hace por intermedio de Artropodos hematofágos, el 
Haematopinus spinulosus (Cannon y Mac Clelland-Meyer). 


Al examen ultra microscópico se puede apreciar la presen- 
cia de estos microorganismos, en forma de pequeños cor- 
púsculos endoglobulares animados de movimientos vivaces. 

Se han descrito además diversas caracteristicas de los 
glóbulos rojos, que adquieren una mayor resistencia, frente 
a las variaciones de concentración del medio, conservan su 
forma regular cuando están parasitados, frente a los glóbulos 
rojos no parasitados que son influenciados por el cambio 
de concentración del medio. En los frottis teñidos se obser- 
van estos corpúsculos a veces alargados con las caracterís- 
ticas típicas de este género, ya endo, ya exoglobulares. 

Para facilitar el estudio de las Bartonellas hemos prac- 
ticado en 130 ratas la esplenectomía. 98 ratas sobrevivieron 
con éxito la intervención de 6 a 30 días y permitieron un 
control adecuado. 


RESUMEN: 


De estas 98 ratas esplenectomizadas 48 presentaban 
Tripanosomas. En las 50 restantes no se encontraron Tri- 
panosomas, 94 presentaban Bartonellas. 


(*) Proí. Noé, J. y Páez, R. —Primer Congreso Médico 
Chileno de Patología Regional, Concepción, 1930. 
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FIGS. 43 - 44 - 45 - 46. 


Tripanosoma lewisi Kent. 


Microfotografía original. 


FIGS. 47 - 48 - 49 - 50. 


Hepatozoon muris (Balfour). 


Syn.: 


Haemogregarina muris Surmulot 
Leucocytogregarina Porter 
Hepatozoon perniciosum Miller 
Leucocytozoon muris. 


La aparición de la Bartonella muris se efectuaba gene- 
ralmente entre el 3er. al 6.* día. 


En 4 ratas esplenectomizadas no se encontraron Bar- 
tonellas. 


De 302 ratas no esplenectomizadas, en 40 se encontraron 
Bartonellas muris, pero casi todas estas ratas presentaban si- 
multáneamente una Tripanosomiasis intensa. (Recordaremos 
aquí que de los 400 ratones, 168 presentaban Tripanosomas, 
lo que da un porcentaje de 42%). 


HEPATOZOON MURIS (BALFOUR) 


Syn.: 
Haemogregarina muris, Surmulet 
Hepatozoon perniciosum, Miller 
Leucocytogregarina, Porter. 


Estos hepatozoon, que son formas intermediarias cuya 
filiación sistemática aun no precisa entre las Haemogrega- 
rinas y los Coccidios, de los que se distinguen per su hábito 
intracelular en los glóbulos blancos y de la adquisición de 
un huésped intermediario, son parásitos muy frecuentes en 
la rata (Mus rattus y Mus decumanus) especialmente en 
los países cálidos. 

La reproducción en la rata es una esquizogonia que tiene 
lugar en las células hepáticas. Cuando rompe el quiste y li- 
bera los merozoitos, una parte penetra nuevamente en las 
células hepáticas, donde, reproduce la esquizogonia, mien- 
tras otros llegan al torrente circulatorio y son recibidos aquí 
por los grandes mononucleados en el interior de los cuales 
el parásito se rodea de una cápsula. Estos estados corres- 
ponden a los gametocitos. 


Como agente transmisor ha sido estudiado y comproba- 
do por Miller un Gamásido hematófago, el Laelaps echidni- 
nus en cuyo intestino se formaría a expensas de dos game- 
tocitos un Synzigio. 


En el cuerpo del Laelaps se encuentran estados esporo- 
gónicos. El oocito maduro mide de 200 a 250 micrones. Las 
ratas se infectan al ingerir estos gamásidos. Los esporoquis- 
tes se abren en el intestino y los esporozoitos atraviesan la 
pared intestinal y llegan por el torrente circulatorio al hí- 
gado, donde se multiplican para reproducir este ciclo para- 
sítico. En los frottis de sangre de nuestro material hemos en- 
contrado muy frecuentemente esta Leucocytogregarina en el 
50% de las ratas examinadas. Acompañamos algunas micro- 
fotografías de nuestras preparaciones. Figs. Nrs. 43, 44, 45. 
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SARCOSPORIDIOS 
Sarcocystis muris (Blanchard) 


Al revisar en las autopsias cuidadosamente al micros- 
copio la musculatura del diafragma y otros músculos para 
la búsqueda de la Trichinella spiralis hemos encontrado tam- 
bién en 6 ratas el Sarcocystis muris (véase microfotografía 
Figs. 46 y 47). Estos esporozoarios de ia carne descubiertos por 
Miescher en 1843 y llamados por esta razón tubos o sal- 
chichas de Miescher, que pueden medir hasta varios centí- 
metros de largo, fueron clasificados definitivamente por Bal- 
biani como Sarcosporidios. Sin embargo, con los estudios ul- 
teriores del Prof. Blanchard, quien ha demostrado también 
su existencia en el tejido conjuntivo, esta designación ha 
quedado un tanto errónea. Hoy día se reunen los sarcospo- 
ridios conocidos en un solo género, al de los Sarcocistes. 

Los esporas miden de 13 a 15 micrones de largo y 
2,55 a 3 mm. de ancho. 

Las ratas se infectan al ingerir en su canibalismo estas 
esporas. En las infecciones experimentales aparecen Jos tu- 
bos sólo después de 45 a 50 días. Negri ha observado la 
infección experimental también en el cuy y después en casi 
todos los animales del laboratorio alimentados con esporas. 
Después de 50 a 100 días han aparecido en todos ellos los 
típicos tubos de Sarcocystis muris. No es improbable que 
el hombre se sustraiga a la infección de estas esporas. 


OTROS PARASITOS 


Como ya hemos referido al comenzar este apéndice. con- 
signamos aquí sólo las formas más frecuentes y mejor co- 
nocidas. Sin embargo deseamos dejar constancia, que en el 
estudio de la Bartonella muris hemos encontrado dos formas 
intracelulares típicas muy diferentes en su aspecto morfoló- 
gico y en su comportamiento intra y extracelular. Mientras 
unos corresponden a los cuadros clásicos de la Babesia muris 
(Fontham) o típicos Piroplasmas, hay además otros peque- 
ños cuerpecitos en forma de gránulos que se multiplican 
activamente en el interior del glóbulo rojo mientras se obser- 
van las preparaciones al campo claro-obscuro. Estas últimas 
formaciones granulares llenan totalmente el interior del gló- 
bulo rojo, lo deforman y finalmente éste se rompe quedando 
un cúmulo de cuerpecitos con movimientos muy activos. 


PARASITOS INTESTINALES 


Respecto a los parásitos intestinales debemos desgra- 
ciadamente prescindir de referirnos a ellos en este apéndice. 
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En primer lugar, por la premura del tiempo frente al abun- 
dante y variadísimo material recogido, como asimismo por 
la falta de literatura científica. 

En cada autopsia hemos inyectado con formol el 10% 
-el tubo digestivo desde el esófago hasta el recto, y ligado 
.en ambos extremos para conservar todos los parásitos y su 
«contenido. Una vez separados los Helmintos (gran cantidad 
de Nematodes y Cestodes), se practicaba con el método de 
Tellemann el centrifugado del resto del contenido intestinal 
para los huevos de los parásitos, quistes de amibas y de 
lamblias, etc. Además del examen microscópico de estas pre- 
_paraciones, se conservaron estos centrifugados en tubitos nu- 
merados en líquidos fijadores para el control y examen ul- 
teriores. 

La fauna parasitaria intestinal es de lo más variada. 
Hemos encontrado también en relación con el tema citado 
.en nuestra memoria, quistes de amibas y de lamblias; pero 
estos hallazgos necesitan todavía un control experimental pa- 
ra esclarecer si corresponden o no a formas patógenas. 

Sólo como dato ilustrativo reproducimos algunas foto- 
«grafías: 

Fig. pág. 112.—Un estómago lleno de Ascaris. 

Fig. pág. 113.—El Gongylonema neoplasicum 

o Spiroptera neoplasicum encontrado en el esófago 
(cardias) y en el estómago. 


Fig. pág. 114.—Un tumor abdominal de ori- 
gen parasitario, pues en el examen histológico se 
escuentran restos de scolex con sus respectivos 
ganchitos. 

Fig. pág. 111.—Cisticercosis. 

Cisticercus fasciolaris de la Taenia crassicollis. 

Fig. pág. 115.—Taenia crassicollis (de una in- 
fección experimental realizada en un gato con Cis- 
ticercus fasciolaris) pág. 111. 


Entre los parásitos intestinales hemos encontrado tam- 
bién la Hymenolepis nana Siebld, 1852. 

Hymenolepis microstoma Dujardin, 1845. 

Interesante a este respecto son los tumores de origen 
parasitario en las ratas no sólo por la presencia de Nema- 
todes como la Spiroptera o Gongylonema neoplasicum (Ei- 
-biger) sino también por Cestodes (Hymenolepis microstoma) 
(Larousse (*), Borrel (**). 

También hemos encontrado con frecuencia el Strongy- 
loides ratti Brumpt. 

Cada nuevo hallazgo abre un nuevo capítulo pero no 
es posible abarcarlo todo. 

Estamos seguros quel esta modesta contribución va a 
originar como desea el Prof. Wilhelm una serie de investi- 
“.gaciones amplias y completas acerca de las especies para- 
-sitarias en particular. 
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Por esta razón hemos creído también justificado este- 


breve apéndice. 


Finalmente acompañamos los resúmenes de los protoco- 
los y los protocolos en particular, simplemente para los fines. 
de control, ya que en el Archivo del Laboratorio de Para- 
sitología se encuentran los protocolos originales, con las pre- 
paraciones y el material registrado con la numeración co-- 


rrespondiente. 


RESUMEN GENERAL 


Spirella o Spirochaeta 
morsus muris 


Total: 


Trichinella spiralis 


Total: 


Leptospira icterohe- 
marragica 


Tifus murino (Ric- 

kettsia mooseri 
Apendice 

Tripanosoma lewisi 


Bartonella muris 


Esplenectomizados 
con supervivencia 
de 6 a 30 días 


No  esplenectomi- 
zados 


Hepatozoon muris 


Sarcocystis muris | 


Ectoparásitos: Pulgas 


Piojos 
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| Talcahuano 


Procedencia 


Concepción 


Recinto Hospital 
Barrio Matadero 
Barrio Bío Bío 
Barrio Universit. 
Barrio Pampa 
Dudosa 
Talcahuano 


(No hay todavía conclusiones) 


” ) ” 


Concepción y Tal- 
cahuano 


Gamasidos 


Sarcoptes 
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Leptosilla musculi 
Ceratophillus fasciatus 
Ctenocephalus canis 


Haematopinus spino- 
losus 


Laelaps echidninus 


Notoedres alepis Sar-|' 
coptes notoedres 


FIGS. 51-52. 


Sarcocystis muris Blanchard encontrado en 6 ratas de las 
400 examinadas. 

Mierofotografía original a fresco sin teñir (con campo claro- 
obscuro). 

Obj. 1. Oc. Winkel Zeiss 3. 


FIGS. 53-54. 


Ratón intensamente parasitado con cisticereus en el hígado. 
Cisticereus fasciolaris de la Taenia crassicollis (Rudolphi). Véase 
observación infección experimental en gatos). Instituto de Biología 
General). 


FIG. 55. 
Estómago de rata. 


(Protocolo Nr. 8). Obsérvese la eran cantidad de Ascaris. 
Fotografía original inédita. 


FIGS. 56-57. 


Gongylonema neoplasicum-.o Spiroptera neoplasicum encontrado 
en el cardias y estómago en ratas de Concepción. 

Los huevos del Gongylonema neoplasicum eliminadas con las 
materias fecales de las ratas pueden ser ingeridas por pulgas Xenop- 
silla Cheopis u otras del ratón, o por cucarachas (Periplanata Ame- 
ricana) cuando éstos se encuentran al estado larval. De los huevos 
salen embriones que se alojan en los músculos del protorax y en las 
extremidades de estos insectos y al cabo de 6 semanas estas larvas 
se enquistan enrolladas en espiral. Las ratas se infectan al devorar 
cucarachas o pulgas infectadas. 


FIG. 58. 


Rata con un gran tumor abdominal del mesenterio. 

El tumor es de origen parasitario, pues se encuentran en medio 
de la intensa proliferación del tejido conjuntivo algunos restos de 
scolex con sus ganchitos. 


FIGS. 59-60. 


Microfotografía de cortes del tumor. 


FIGS. 61-62. 


Cestodes. 


Taenia crassicollis (Rudolphi). 
(De una infección experimental realizada en un gato con cisti- 
cercus fasciolaris de la rata. Véase rata fig. 54). 
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Contribuciones al Estudio 
de la Antropología Chilena 


IX. Observaciones Antropológicas acerca de la Isla de Pascua. 
(Con 1 mapa, 30 figuras y 6 tablas) 


por 


K. O. Henckel 


(Recibido por la Redacción el 20—X-—39) 


Las colecciones antropológicas de los Museos e Institutos 
científicos europeos y americanos, cuentan con un material bas- 
tante considerable de cráneos que provienen de la Isla de Pascua. 
Sin embargo, en la mayoría de los cráneos faltan datos suficien- 
tes acerca de su proveniencia exacta, es decir la localización 
exacta de los hallazgos, lo que es realmente deplorable, en vista 
de que la Isla de Pascua, como se sabe, fué poblada sucesiva- 
mente por diferentes grupos étnicos (véase las numerosas mo- 
nografías: Knoche, Routledge, Schulze-Maizier, etc.) 

Este material tan valioso, hasta la fecha sólo en parte ha 
sido descrito según las normas de la ciencia antropológica. 
De varias series de cráneos faltan todavía descripciones exactas. 

En lo siguiente doy una lista del material craneológico pro- 
veniente de Pascua. Los datos se desprenden en parte de la 
literatura que existe sobre el particular, en parte de las comu- 
nicaciones que me hicieron varios Museos. 


CHILE 


Santiago: Museo de Etnología y Antropología: alrededor de 
25 cráneos. 
Museo Nacional de Historia Natural: 3 cráneos. 
Colegio San Pedro Nolasco: 4 cráneos (Looser, 1928, 
Knoche, 1914). 
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Concepción: Museo de Concepción: 3 cráneos. 
Instituto de Biología de la Universidad: 8 cráneos y 
varios esqueletos. Representan el material de este 
trabajo. 


ESTADOS UNIDOS 
Washington: U. S. A. National Museum: 3 cráneos. 


Nueva York: Departament of Physical Anthropology, Columbia 
University: 1 cráneo (Otteking, 1934). 
American Museum of Natural History: una serie de 
cráneos. 


ALEMANIA 


Berlín: 25 cráneos (Volz, 1894). 
Colección R. Virchow: 1 cráneo. 


Dresden: Zoologisches und Anthropologisches-ethnographisches 
Museum: 24 cráneos. (Volz, 1895; Meyer und Jablonow- 
ski, 1901). 


Miinchen: Instituto de Anatomía de la Universidad: 1 cráneo 
( Riidinger, 1892). 


Viena: Naturhistorisches Staatsmuseum: 16 cráneos (Petri, 
1936). 


FRANCIA 
París: Museum National d'Histoire Naturelle: 54 cráneos (Pi- 
nart, 1878; de Quatrefages y Hamy, 1882). 


Societé d'Antropologie: 4 cráneos (Broca, 1873; To- 
pinard, 1873). 


INGLATERRA 
Londres: Royal College of Surgeons, Hunterian Museum: 58 crá- 
neos (v. Bonin, 1931). 
British Museum: 11 cráneos (v. Bonin, 1931). 
PAISES BAJOS 
Leiden: Museo Ethnográfico: 18 cráneos (v. Bonin, 1931). 
Hasta la fecha existen en la literatura los siguientes traba- 
jos craneológicos acerca de material pascuense: 
Volz (1895): 49 cráneos provenientes de la expedición del 


buque de guerra alemán “Hyáne” en 1882; tres de estos cráneos 
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Mapa de la Isla de Pascua seg. Schulze-Maizier 


Fig. 1.—Cráneo N.* 1.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. verticalis. 
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Fig. 2.—Cráneo N.” 1.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. frontalis. 


Vig. 5.—-Cráneo N.” 1.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. occipitalis. 


fueron encontrados en una sepultura antigua, los demás han sl- 
do comprados a los indígenas. Meyer y Jablonowski (1901) han 
sometido 24 de estos 49 cráneos a un nuevo examen. 

v. Bonin (1931): 87 cráneos de los cuales 58 pertenecen al 
Royal College of Surgeons en Londres y fueron recogidos por 
Mrs. Routledge en 1914 y 1915, 11 al British Museum de Lon- 
dres que Lord Crawford había conseguido de un indígena en 1903, 
18 del Museo Etnográfico de Leiden provenientes como parece 
de la expedición del “Hyáne” en 1882. 

Ottekine (1934): 1 cráneo que fué recogido en una sepul- 
tura antigua por la expedición del “Carnegie”, en 1916. 

Petri (1936) ; 16 cráneos de los cuales 15, según parece, fue- 
ron traídos por el “Hyáne” y 1 por el “Seeadler” en 1917. 

Acerca de los demás cráneos que se encuentran en los Mu- 
seos, existen en la literatura sólo pocas y breves anotaciones: 
Broca (1873) ; Topinard (1873); de Quatrefages y Hamy (1882) 
y Ridinger (1892). Latcham (1911) menciona una serie de 
18 cráneos de Pascua, examinados por Hultkranmz, pero esta 
publicación deseraciadamente no me fué accesible. 

Si prescindimos del cráneo descrito por Otteking (1934), ni 
uno de los trabajos craneológicos acerca de material Pascuense 
se basa en cráneos cuyo origen estuviera completamente ase- 
gurado en lo que se refiere al orden cronológico. Los cráneos 
descritos por Volz (1895) y por Meyer y Jablonowski (1901), 
han sido en su mayor parte comprados a los indígenas. Claro 
está que con tal procedimiento no hay ninguna garantía que los 
cráneos provienen de antiguas sepulturas; seguramente se ha- 
brán comprado también cráneos de la población actual. Lo mis- 
mo vale para las series de cráneos publicadas por v. Bonin (1931) 
y Petri (1936). 

Al revés, el material de esta publicación posee la ventaja, 
que su proveniencia está completamente asegurada. Todos los 
cráneos y el demás material osteológico que representan el tema 
de este trabajo, han sido extraídos de antiguas sepulturas de 
Vaimatú y Kuo-Kuo (véase el mapa de la Isla) por el Dr. Ottmar 
Wilhelm con ocasión del viaje del buque-escuela de la armada 
chilena “General Baquedano” en Septiembre de 1934. Agradezco 
sinceramente a mi colega Dr. Ottmar Wilhelm de Concepción 
haberme cedido este valioso material antropológico. 

El material examinado se compone de 8 cráneos, 16 húme- 
ros, 8 cúbitos, 5 radios, 26 fémures, 17 tibias y 1 peroné; el 
estado de conservación de los cráneos y demás material osteoló- 
gico es sólo regular. 


CRANEOS 


N.? 1. Vaimatú, sepultura Sur. Al parecer masculino, de 
edad madura. 

N.? 2. Vaimatú, sepultura Norte. Al parecer femenino, de 
edad adulta. Faltan partes de los huesos parietal y temporal 
izquierdos. 

N.? 3. Vaimatú, sepultura Norte. Al parecer masculino, de 
edad madura hasta senil. 
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N.? 4. Vaimatú, sepultura Sur. Al parecer femenino, de 
edad adulta. Neurocráneo partido en la sutura lambdoídea. 
Parietales hundidos en la parte posterior. Cráneo facial falta en 
parte en el lado derecho. 

N.? 5. Kuo-Kuo. Al parecer masculino, de edad madura. 
En el lado izquierdo faltan partes del parietal y del temporal. 

N.? 6. Kuo-Kuo. Al parecer femenino, de edad madura. 
Falta el borde posterior del agujero occipital y el arco zigomá- 
tico derecho. 

N.? 7. Kuo-Kuo. Al parecer masculino, de edad madura. 

N.? 8. Kuo-Kuo. Al parecer masculino, de edad madura. 
Hay solamente frontal, parietales, temporal derecho, parte supe- 
rior del occipital, partes del cráneo facial y mandíbulas. 

Los caracteres métricos (medidas, ángulos e índices) de los 
diversos cráneos han sido constatados seg. Martin (1928). Están 
reproducidos en la tabla N.* 1. 

Los caracteres descriptivos de los cráneos examinados son 
los siguientes: 


CRANEO N.? 1. (véase fig. 1-4): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. Deformación póstuma: 
Parietal derecho hundido. Contorno craneal asimétrico. 

Occipital: Torus occipital. Relieve muscular bien marcado. 
Agujero occipital ofrece contorno oval. Cóndilos asimétricos, 
ambos estirados hacia adelante. Agujero condíleo anterior único. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 3. Agujero parietal: i. 
tamaño de cabeza de alfiler, d. en forma de punta. Exostosis 
simétricas en el ángulo postro-inferior, d. > i. 

Frontal: Glabela: N.? 3 seg. Broca. Región supraorbital: 
2. forma seg. Martin. Protuberancias frontales laterales: N.* 2. 

Temporal: Sutura esfeno-parietal ancha. Cresta supra- 
mastoídea d. más marcada que i. Circunferencia del borde óseo 
del conducto auditivo externo tiene forma de elipse (diámetro 
de abajo y atrás hacia arriba y adelante). Mostóides bien 
desarrolladas. 

Maxilar superior y paladar: Fosita canina bien marca- 
da. Paladar de altura regular. Arco dentario parabolóides. 
Sutura transversa: 2.2 forma seg. Stieda. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.* forma seg. Martin. Espina nasal anterior: N.? 3 seg. Bro- 
ca. Surco prenasal. 

Fenozigia. 

Orbita: Forma de los bordes óseos: cuadrangular redon- 
deada. 

Mandíbula: Eminencia mentoniana bien desarrollada. Apó- 
fisis geni bien marcada. Fositas digástricas bien desarrolladas. 
Angulos de la mandíbula muy salientes. Relieve muscular muy 
marcado. Apófisis coronóides anchas y bajas. Escotadura sig- 
moídea baja. Dentadura: Esmalte muy desgastado; en la ma- 
yoría de los dientes se ve la dentina. Caries en el P2i. inf. 


CRANEO N.? 2. (véase fig. 5-8): N. verticalis: contorno 
ovoides. N. occipitalis: forma de torre. 
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Fig. 4.—Cráneo N.* 1.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. lateralis. 


Fig. 5.—Cráneo N.” 2.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. verticalis. 


Fig. 7.—Cráneo N.* 2.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. occipitalis. 


Fig. 9.—Cráneo N.” 3.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. verticalis. 


Fig. 11.—Cráneo N.* 3.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. occipitalis. 


Occipital: Torus occipitalis; relieve muscular muy pronun- 
ciado. Agujero occipital redondo hasta oval. Cóndilos: nada 
especial. Agujero condíleo anterior único. Huesos wormianos 
en la sutura lambdoídea. , 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 2. Agujero parietal: i. 
no existe; d. tamaño de cabeza de alfiler. 

Frontal: Glabela: N.? 3 seg. Broca-Martin. Región supra- 
orbital: 3.? forma seg. Martin, e. d. Torus frontalis. Protuberan- 
cias frontales laterales: N.? 1. 

Temporal: D. Sutura esfeno-parietal ancha; i. faltan partes 
correspondientes. Cresta supramastoídea bien marcada. Circun- 
ferencia del borde óseo del conducto auditivo externo: elipse 
vertical. Mastóides bien desarrolladas. 

Maxilar y Paladar: Fosita canina bien marcada. Pala- 
dar relativamente bajo. Arco dentario upsilóides. Sutura 
transversa: 1.*? forma seg. Stieda. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.2 forma seg. Martin. Espina nasal anterior: N.? 2 seg. 
Broca. Surco prenasal. 

Fenozigia. 

Orbita: Forma del borde óseo cuadrangular. 

Mandíbula: Cuerpo y borde alveolar reducidos. Eminencia 
mentoniana bien desarrollada. Fositas digástricas bien visibles. 
Apófisis geni poco desarrollada. Angulos de la mandíbula sa- 
lientes. Apófisis coronóides anchas y bajas. Escotadura sigmo- 
ídea baja. 


CRANEO N.? 3. (véase fig. 9-12): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. 

Occipital: Torus occipitalis. Agujero occipital oval. Cóndi- 
los: nada especial. Agujero condíleo anterior único. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 2. Agujero parietal 
tamaño de cabeza de alfiler. Exostosis redonda del parietal de- 
recho de 14 mm de diámetro, al lado de la sutura sagital. 

Frontal: Glabela: N.? 3 seg. Broca-Martin. Región supra- 
orbital: 1.? forma seg. Martin. Protuberancias frontales late- 
rales: N.* 1. 

Temporal: D. apófisis frontal del temporal; i. suturas obli- 
teradas. Cresta supramastoídea bien desarrollada. Circunferen- 
cia del borde óseo del conducto auditivo externo tiene forma de 
elipse vertical. Mastóides muy prominentes, bien desarrolladas. 

Maxilar superior y Paladar: Fosita canina bien visible. 
Paladar de altura regular. Arco dentario upsilóides. Sutura 
transversa: forma N.? 3 seg. Stieda. Dientes muy desgastados. 
Caries en el cuello del P;i. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.2 forma seg. Martin. Espina nasal anterior: N.? 3 seg. 
Broca. Surco prenasal. 

Fenozigia. 

Orbita: Forma del borde óseo cuadrangular redondeada. 

Mandíbula: Borde alveolar reducido en sus partes laterales. 
Eminencia mentoniana bien desarrollada. Fositas digástricas 
visibles. Apófisis geni bien desarrollada. Angulos de la man- 
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díbula muy salientes. Apófisis coronóides angostas y altas, más 
altas que los cóndilos. Escotadura sigmoídea honda. 


CRANEO N.? 4. (véase fig. 13-15): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. 

Occipital: Torus occipitalis poco desarrollado. Agujero occi- 
pital oval. Cóndilos pequeños. Agujero condíleo anterior único. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 3. Agujeros parieta- 
les 5 mm de diámetro. 

Frontal: Glabela: N.? 3 seg. Martin. Región supraorbital: 
1.* forma seg. Martin. Protuberancias frontales laterales: N.? 1. 

Temporal: En ambos lados huesos epiptéricos. Crestas su- 
pramastoídeas bien desarrolladas. Mastóides pequeñas. Borde 
óseo del conducto auditivo externo redondeado. 

Maxilar superior y Paladar: Fosita canina marcada. 
Paladar relativamente plano. Arco dentario upsilóides. Sutura 
transversa: 2.*? forma seg. Stieda. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.2 forma seg. Martin. Espina nasal anterior: N.? 2 seg. 
Broca. Borde inferior de la abertura piriforme: forma antropi- 
na seg. Hovorka. 

Fenozigia. 

Orbita: Bordes óseos cuadrangulares redondeados. 

Mandíbula: Eminencia mentoniana bien desarrollada. Fosi- 
tas digástricas poco visibles. Apófisis geni bien marcada. 
Angulos de la mandíbula poco salientes. Apófisis coronóides 
altas. Escotadura sigmoídea relativamente honda. 


CRANEO N.? 5. (véase fig. 16-19): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. 

Occipital: Torus occipitalis. Agujero occipital oval. Cóndi- 
los angostos, muy estirados hacia adelante. Agujero condíleo 
anterior único. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 2. Depresión al lado 
y paralela a la sutura sagital. Agujero parietal: i. tamaño de 
cabeza de alfiler; d. forma de punto. 

Frontal: Glabela: N.? 4 seg. Broca-Martin. Región supra- 
orbital: Resto supranasal de la sutura metópica. 

Temporal: I. hueso epiptérico; d. sutura esfeno-parietal. 
Cresta supramastoídea bien marcada. Circunferencia del borde 
óseo del conducto auditivo externo tiene forma de elipse (diáme- 
tro longitudinal de abajo y atrás hacia arriba y adelante). 
Mastóides bien desarrolladas. 

Maxilar superior y Paladar: Fosita canina bien marca- 
da. Paladar de altura regular. Arco dentario parabolóide. Sutu- 
ra transversa: N.? 2 seg. Stieda. 

Nariz ósea: Nasales sinostotizados: forma de reloj de are- 
na. Encorvadura: 3.* forma seg. Martin. Espina nasal anterior: 
N.? 2. Surco prenasal. 

Fenozigia. 

Orbita: Bordes óseos cuadrangulares redondeados. 

Mandíbula: Eminencia mentoniana bien marcada. Fositas 
digástricas poco visibles. Apófisis geni bien marcada. Angulos 
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Fig. 12.—Cráneo N.* 3.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. lateralis. 


Fig. 13.—Cráneo N.* 4.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. verticalis. 


4 


Fig. 14.—Cráneo N.” 4.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. frontalis. 


Fig. 15.—Cráneo N.* 4.—Vaimatú. Pl. aur. orb. N. lateralis. 


Fig. 16.—Cráneo N.* 5.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. verticalis. 


Fig. 17.—Cráneo N.” 5.—Kuo-Kuo. Pl. aur. 


orb. N, frontalis, 


Fig. 18.—Cráneo N.* 5.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. occipitalis. 


Fig. 19.—Cráneo N.* 5.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. lateralis. 


de la mandíbula salientes. Apófisis coronóides angosta y alta, 
más alta que el cóndilo. Escotadura sigmoídea relativamen- 
te baja. 


CRANEO N.? 6. (véase fig. 21-23): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. 

Occipital: Torus oceipitalis. Agujero occipital oval. Hay un 
tercer cóndilo. Agujero condíleo anterior único. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 2. Agujero parietal: 
d. tamaño cabeza de alfiler; i. forma de punto. 

Frontal: Glabela: N.? 2 seg. Broca-Martin. Región 
supraorbital: 1.* forma seg. Martin. Protuberancias frontales 
laterales: N.?* 2. 

Temporal: Sutura esfeno-parietal en ambos lados. Cresta 
supramastoídea bien marcada. Mastóides pequeñas. Circunfe- 
rencia del borde óseo del conducto auditivo externo tiene forma 
de elipse vertical. 

Maxilar superior y Paladar: Fosita canina bien visible. 
Paladar tiene altura regular. Arco dentario upsilóides. Sutura 
transversa: forma N.? 1 seg. Stieda. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.2 forma seg. Martin. Espina nasal anterior: N.? 2 seg. 
Broca. Surco prenasal. 

Fenozigia. 

Orbita: Borde óseo cuadrangular redondeado. 

Mandíbula: Eminencia mentoniana bien desarrollada. Fosi- 
tas digástricas bien visibles. Apófisis geni poco desarrollada. 
Angulo izquierdo de la mandíbula bien saliente. Apófisis coro- 
nóides anchas y altas, más altas que cóndilos. Escotadura 
sigmoídea baja. 


CRANEO N.? 7. (véase fig. 24-27): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. 

Occipital: Huesos wormianos en la sutura lambdoídea. 
Líneas curvas superiores bien desarrolladas. Protuberancia occi- 
pital externa: N.* 1 seg. Broca. Agujero occipital oval. Agujero 
condíleo anterior único. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 3. Agujero parietal: 
i. tamaño de cabeza de alfiler; d. no existe. 

Frontal: Glabela: N.? 3 seg. Broca-Martin. Región supra- 
orbital: 1.* forma seg. Martin. Protuberancias frontales late- 
rales: N.* 3. 

Temporal: En ambos lados sutura esfeno-parietal. Cresta 
supramastoídea bien desarrollada. Circunferencia del borde óseo 
del conducto auditivo externo tiene forma de elipse (diámetro 
longitudinal de abajo y atrás hacia arriba y adelante). Mastóides 
bien desarrolladas. 

Maxilar superior y Paladar: Fosita canina poco visible. 
Paladar relativamente plano. Arco dentario parabolóides. Sutu- 
ra transversa: forma N.* 2 seg. Stieda. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.2 forma seg. Martin. Espina nasal anterior no existe. Surco 
prenatural. 
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Fenozigia. 

Orbita: Bordes óseos cuadrangulares redondeados. 

Mandíbula: Eminencia mentoniana bien desarrollada. Fo- 
sitas digástricas bien visibles. Apófisis geni bien marcadas. 
Angulos de la mandíbula bien salientes. Apófisis coronóides 
angostas y altas, más altas que cóndilos. Escotadura sigmoídea 
relativamente honda. 


CRANEO N.? 8. (véase fig. 28-30): N. verticalis: contorno 
ovoide. N. occipitalis: forma de torre. 

Occipital: Líneas curvas superiores y supremas bien des- 
arrolladas. Protuberancia occipital externa: N.” 2 seg. Broca. 

Parietal: Eminencias parietales: N.? 2. Agujero parietal: 
d. tamaño de cabeza de alfiler; i. no existe. 

Frontal: Glabela: N.? 5 seg. Broca-Martin. Región supra- 
orbital: 2.2 forma seg. Martin. Protuberancias frontales latera- 
les: N.*? 2. Resto supranasal de la estructura metópica. 

Temporal: (sólo el derecho está conservado) Circunferencia 
del conducto auditivo externo tiene forma de elipse vertical. 
Mastóides bien desarrolladas. Cresta supramastoídea bien 
visible. 

Nariz ósea: Nasales: forma de reloj de arena. Encorvadu- 
ra: 3.2 forma seg. Martin. Espina nasal anterior: N.? 2 seg. 
Broca. Surco prenasal. 

Fenozigia. 

Orbita: Borde óseo redondeado. 

Mandíbula: Eminencia mentoniana sólo poco desarrollada. 
Fositas digástricas bien visibles. Apófisis geni poco marcada. 
Angulo izquierdo de la mandíbula poco saliente. Apófisis coro- 
nóides angosta y alta. Escotadura sigmoídea honda. 


DESCRIPCION DEL TIPO CRANEOLOGICO 


Aunque ha sido posible constatar, en los cráneos examina- 
dos, ciertas diferencias individuales de alguna importancia, pode- 
mos, sin embargo, decir, que presentan un tipo craneológico 
relativamente uniforme, cuyos caracteres métricos y deseripti- 
vos sean relatados en seguida. 


Neurocráneo 


El neurocráneo visto en la N. verticalis (véase figs. 1, 5, 
9, 13, 16, 20, 24 y 28) muestra sin excepción contorno ovoide, 
en la N. occipitalis (véase figs. 3, 7, 11, 18, 22 y 26) forma 
de torre. 

La calvaria es larga (largura máxima 181-195 mm) y an- 
gosta (anchura máxima 127-141 mm). Un solo cráneo (N.* 7. 
Véase fig. 24) ofrece una anchura más considerable. El índice 
cefálico horizontal ofrece, en general, valores bajos. Varía de 
67,2 hasta 75,8. Todos los cráneos son (véase tabla N.* 2) dóli- 
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Fig. 20.—Cráneo N.* 6.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. verticalis. 


Fig. 21.—Cráneo N.” 6.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. frontalis, 


Fig. 22.—Cráneo N.* 6.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. occipitalis. 


Fig. 23.-—Cráneo N.* 6.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. lateralis. 


Figs. 24.—Cráneo N.* 7,—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. verticalis. 
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Fig. 25.—Cráneo N.* 7.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. frontalis, 


Fig. 26.—Cráneo N.* 7.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. occipitalis. 


Fig. 27.—Cráneo N.* 7.—Kuo-Kuo. Pl. aur. orb. N. lateralis. 


co o hiperdolicocráneos, con excepción del cráneo N.? 7, que alcan- 
za a ser mesocráneo (75,8). 

La altura de la calvaria es bastante considerable( altura 
basio-bregmática 135-174 mm, altura auricular 113-126 mm). 
Según el índice vértico-transversal (103,1-108,1) los cráneos son 
acrocráneos, según el índice de altura auricular a largura 
(60,5-68,0) en su mayor parte hipsocráneos. Según el índice 
vértico-longitudinal (96,2-79,0) 3 cráneos son hipsicráneos, 4 or- 
tocráneos y 1 camecráneo. 

La capacidad de la calvaria pudo calcularse, según la fórmu- 
la de Pearson, sólo en 4 cráneos masculinos y 2 femeninos. 
Los valores constatados son los siguientes: N.? 1 1505 em?, 
N.* 2 1515 cm?, N.? 3 1440 em?, N.? 4 1309 em?, N.? 6 1311 cm?, 
N.? 7 1550 cm?. Según la clasificación de Sarasin los cráneos 
son aristencéfalos, con excepción de N.? 3 que es euencéfalo. 

El occipital incluso su escama, es sólo levemente curvado 
(véase los índices respectivos). Sorprende la gran frecuencia 
del torus occipitalis, que se encuentra en todos los cráneos, con 
excepción de N.? 7 y N.? 8. El agujero occipital ofrece contorno 
oval. En un caso pudo constatarse un tercer cóndilo bien des- 
arrollado. El agujero condíleo anterior es único en todos los 
cráneos. 

Las eminencias parietales son bastante marcadas. El des- 
arrollo considerable que ofrecen, junto con la inclinación del 
vértice hacia la sutura sagital efectúa la forma de torre, típica 
para estos cráneos. Los agujeros parietales son sin excepción 
pequeños; en dos cráneos no existen en un lado. 

El frontal muestra una curvadura sagital considerable la 
cual se manifiesta en los valores bajos del índice frontal sagital; 
todos los cráneos son ortometópicos. La anchura relativa del 
frontal es considerable, de modo que el índice frontoparietal 
indica valores altos. Las protuberancias frontales laterales, es- 
tán sólo regularmente desarrolladas. Al revés, la elabela está 
en general bien marcada. También el relieve de la región supra- 
orbital muestra desarrollo bueno; en un caso existe un torus 
frontalis. 

En el temporal sorprende la frecuencia relativamente egran- 
de con que se presentan variaciones de la forma del pterion. 
La región del pterion estaba conservada en 12 mitades craneales 
entre derechas e izquierdas; 8 veces pudo constatarse una sutu- 
ra esfeno-parietal más o menos ancha, 3 veces un hueso epipté- 
rico y una vez una apófisis frontal del temporal. Una cresta 
supramastoídea regularmente marcada, pudo constatarse en to- 
dos los cráneos. Las. mastóides permiten observar la diferencia 
sexual característica; en los cráneos masculinos están bien des- 
arrolladas, en las femeninas son pequeñas y finas. La circunfe- 
rencia del conducto auditivo externo afecta en la mayoría de los 
eráneos forma de elipse. 

El contorno craneal, visto en la N. lateralis (véase figs. 4, 
8, 12, 15, 19, 24, 27 y 30), asciende desde el nasion, formando 
un abultamiento relativamente fuerte, correspondiente a la gla- 
bela, en dirección derecha hasta el límite del primer y del segun- 
do tercio del frontal. Describiendo una curvatura regular alcan- 
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za el bregma. De aquí sigue ascendiendo hasta poco antes de 
llegar a la mitad de la sutura sagital, dobla entonces hacia abajo 
y atrás y se dirige al lambda; a veces antes de llegar a este 
punto forma una ligera depresión prelambdoídea. Desde el lamb- 
da el contorno del cráneo forma un leve abultamiento correspon- 
diente a la escama occipital; al llegar al inion, se dobla brusca- 
mente hacia abajo y adelante para alcanzar el opistion en línea 
recta. 


Esqueleto de la cara 


La cara ofrece altura regular (altura de la cara 103-123 mm; 
altura de la cara superior 62-73 mm) y considerable anchura 
(anchura bizigomática 139-141 mm), lo que se manifiesta en los 
valores de los índices facial y facial superior (véase tablas 1 y 2). 
Todos los cráneos muestran fenozigia. 

En el maxilar superior, la fosita canina es visible en 
todos los cráneos. El paladar óseo es relativamente bajo. La su- 
tura palatina transversa ofrece, entre Y cráneos, 2 veces un 
curso recto, 4 veces está arqueada hacia adelante y en 1 caso, 
está dirigida hacia atrás. El índice palatino ofrece valores rela- 
tivamente bajos (62,5-76,1); todos los cráneos son leptostafili- 
nos. El arco dentario es en parte parabolóides, en parte 
upsilóides. 

Llama la atención la anchura considerable (22-30 mm) de 
la nariz, combinada con regular altura (49-57 mm). Según el 
índice nasal (40,7-53,1) los cráneos son en su gran mayoría 
camerinos. Los nasales muestran en todos los cráneos forma de 
reloj de arena; están corvados de modo que su extremidad infe- 
rior es convexa hacia arriba. El borde inferior de la abertura 
piriforme ofrece, con excepción de uno solo, un surco prenasal 
típico. La espina nasal anterior es sólo poco prominente. 

La forma del borde óseo de la órbita es en general cuadran- 
gular redondeada. En cuanto a su altura y anchura se constata 
una variabilidad considerable. Según el índice orbitario 1 crá- 
neo es cameconco, 4 son mesoconcos y 3 hipsiconcos. 

La mandíbula es relativamente angosta (anchura en los 
ánguios 87-96 mm). La eminencia mentoniana está bien desarro- 
llada en la mayoría de los cráneos, formando un saliente a veces 
bien, a veces sólo regularmente marcado. Lo que en antropología 
se llama barbilla negativa, no pudo constatarse en ningún caso. 
La apófisis geni está bien desarrollada casi en la totalidad de 
los cráneos examinados. Las fositas digástricas casi siempre 
eran bien visibles. Los ángulos son, en la mayoría de las man- 
díbulas, relativamente salientes, en dos de ellas están hasta 
estiradas en dirección lateral y hacia abajo. En cuatro mandí- 
bulas la apófisis coronóides es más alta que el cóndilo respectivo. 

En vista de que numerosos dientes ya se habían perdido 
antes de que los cráneos hubieran llegado al examen antropoló- 
gico, no quisiera discutir los caracteres morfológicos de la den- 
tadura. Sin embargo dejo constancia que a pesar del número 
reducido de los dientes, se ha podido constatar en dos cráneos 
procesos más o menos avanzados de caries dentaria. 
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verticalis. 


Fig. 29.—Cráneo N.” 8.—Kuo-Kuo. L. glabela-inion. N. frontalis. 


Fig. 


30.—Cráneo N.” 8.—Kuo-Kuo. L. elabela-inion. N. lateralis. 


En lo que se refiere al perfil vertical de la cara, la raíz 
nasal ocupa, en los cráneos examinados, una situación especial- 
mente profunda, de modo que aparece fuertemente hundida. 
La mayor parte de los cráneos es ortognata, no sólo según el 
ángulo del perfil total (83-92), sino también según el ángulo 
del perfil nasal (48-96). Al revés en todos los cráneos se cons- 
tata una considerable prognatía alveolar (subnasal). 


Posición racial de los cráneos 


En lo que se refiere a la posición racial de los cráneos exa- 
minados quisiera mencionar que Volz (1895) ha clasificado su 
material en 4 grupos, a saber melanesico occidental, melanesico 
oriental, polinesico y australóide. Esta clasificación ha sido 
puesto en duda por Meyer y Jablonowski (1901). Petri (1936) 
ha encontrado entre sus cráneos provenientes de Pascua tipos 
melanesidos y australidos; no le ha sido posible constatar el tipo 
polinesido. 

Como ya ha sido mencionado más arriba en la descripción 
del tipo craneológico, nuestra serie de cráneos presenta un tipo 
craneológico relativamente uniforme. Todos los cráneos son 
melanesidos, no obstante el cráneo N.? 7 ocupa cierta posición 
especial. La anchura más elevada de su neurocráneo, como tam- 
bién la forma algo diferente del parietal, señalan cierta influen- 
cia polinesida, debido a la mezcla con la raza polinesida. 

Este hecho es de una significación especial. Puesto que los 
esqueletos en referencia han sido escavados de sepulturas anti- 
guas queda comprobado que además de individuos melanesidos 
típicos ya mestizos melanesidos-polinesidos, han sido sepulta- 
dos en ellas. 


HUESOS LARGOS DE LAS EXTREMIDADES 


Quisiera comunicar sólo algunos de los caracteres descrip- 
tivos y métricos más importantes de los huesos largos de las 
extremidades, sin comparar estos resultados con los datos acerca 
de otros grupos étnicos (véase las tablas en el conocido tratado 
de Martin (1928). 


Húmero 


De los 16 húmeros examinados 10 eran masculinos y 
6 femeninos. 

La largura mayor del húmero (M. 1) varía entre 281 y 
328 mm; es por término medio 306,5 mm. Los valores corres- 
pondientes a los húmeros masculinos son: M=314,55 mm 
(V = 294-328 mm) ; los correspondientes a los húmeros feme- 
ninos: M= 293,3 mm (V = 281-304 mm). 

En 3 casos (13,22) la cavidad olecraniana está perforada. 
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TABLA N.? 1 
Medidas e índices de los cráneos 


Las cifras por debajo de las medidas se refieren a la técni- 
ca craneométrica según Martin (1928). Medidas, que debido al 
estado de conservación deficiente de los cráneos no han podido 
constatarse con suficiente precisión, se encuentran en ( ). 


Cráneos 


2 EA e o 3 3 El E 
ela ME dls ASA LE A E 
go a 3 3 de o E Az 2 3 E ES 
a e 
AE ES 53 fl E Ea 
A RO E ea NS 
O A UE O e io 
187 181 186 108 35 135 101 114 130 110 106 146 
193 190 186 107 33 (134) 106 (111) 130 (104) (114) (144) 
EAS (ES) 1 El EA, AS o, OS 105 
(183) (179) (US) 105 RS (127) OS ALO A o O AS 
A MO O aa 


SAS SE AS O => 
186 171 184 104 36 141 103 119 127 107 103 147 


188 183 179 — — (131) 9% — —= —= — — 


3 
E NS 
2 OS a 
K=l E E = cl ÑS En) , , a 
o pS So a Se E pS 3 3 E > 
5) E z br] 3 m Dm 5 g ES ul a 
o E a ES ES = =1 2 50 El E 
E 38 3 E 3 El 9 E 8 E 
En a > a a a = E A E) Ea he a 
Sí ES E 5 E E a ES 3 
E ES 5 So So E 3 35 El E 23 EE 
*= E pa] 3 A ] 2 27 3] o o, 20 o 
3 gOS ES) [7 E] E] o 98 E Pl a, sE ls 
El 24 o o o o o ca he Ss So $5 3 
SE E E E E E A El E E ka 2 
4 ú < < < 4 4 4 A aa A Á 
20 23 24 25 26 27 28 28(*) 29 30 31 31(*) 32(3a ' 
125 514 322 385 142 133 108 AZ 2 97 68 5309 


126 (530) (331) 393 140 129 121 70 120 116 100 67 550 
118 525 312 385 131 (134) (120) (76) 114 (120) 96 71 530 
118 = (817) =' 124 (187) (102) (52) 109 (117) (88). (61) 512 
126 (524) (837) (897) 143 127 126 75 122 116 102 73 560 
193 DOS 2 AS LOS eN GO So 
123 520 340 383 129 141 114 81 116 126 102 77 590 


a A A E 
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Clasificación de los cráneos según los índices 


Según el: 
Indice cefálico horizontal 
Indice vértico-longitudinal 
Indice vértico-transversal 


Indice de altura auricular a largura 


Indice 


fronto-parietal tranversal 
Indice frontal sagital 
Indice facial 

Indice facial superior 


Indice orbitario 


Indice nasal 


Indice palatino 


Angulo del perfil total 


Angulo del perfil nasal 
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TABLA N.* 2 


N.* 1 
Dolicocráneo 
Hipsicráneo 
Acocráneo 
Hipsicráneo 
Eurimetopes 
Ortometopes 
Mesoprosopo 
Meseno 
Mesoconco 


Mesorrino 


Leptostafilino ; 


Ortognato 


Ortognato 


N:2 2 
(Hiperdolicocráneo) 
(Ortocráneo) 
(Acocráneo) 


Hipsicráneo 


| (Eurimetopes) 


(Ortometopes) 
(Hipereuriprosopo) 
Eurieno 


Cameconco 


| Camerrino 


Leptostafilino 
Ortognato 


Ortognato 


N.2 3 
Hiperdolicocráneo 
Camecráneo 
Acocráneo 
Ortocráneo 
Eurimetopes 


Ortometopes 


Meseno 
(Mesoconco) 
Camerrino 
Leptostafilino 
Mesognato 


Mesognato 


N. 4 


(Hiperdolicocráneo) 


(Ortocráneo) 
(Acocráneo) 
(Ortocráneo) 
(Eurimetopes) 


(Ortometopes) 


Hipsiconco 
Camerrino 
Leptostafilino 
Ortognato 


Hiperortognato 


Ortocráneo 


Hipsicráneo 


Ortometopes 


Hipsiconco 
Camerrino 
Leptostafilino 
Ortognato 


Ortognato 


N. 6 
Dolicocráneo 
Hipsicráneo 
Acocráneo 
Hipsicráneo 
Eurimetopes 


Ortometopes 


Hipsiconco 
Mesorrino 
Leptostafilino 
Ortognato 


Ortognato 


N.* 7 
Mesocráneo 
Hipsicráneo 
Acocráneo 
Hipsicráneo 
Eurimetopes 


Ortometopes 


Hipereuriprosopo 


Eurieno 
Mesoconco 
Leptorrino 
Leptostafilino 
Ortognato 


Ortognato 


N.?8 


Hiperdolicocráneo 


(Eurimetopes) 


Ortometopes 


Mesoconco ; 


Camerrino 
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Radio y Cúbito 


De los 5 radios examinados 4 eran masculinos y 1 femenino. 
Cúbitos fueron examinados en cantidad de 8 de los que 5 eran 
masculinos y 3 femeninos. 

La largura mayor del radio (M. 1) varía entre 213 y 
250 mm; es por término medio 238,6 mm. El valor medio de los 
radios masculinos es 245,0 mm (V = 238-250 mm) ; el único ra- 
dio femenino tiene una largura de 213 mm. 

La largura mayor del cúbito (M. 1) ofrece un valor medio 
de 257,0 mm (V = 231-274 mm), siendo el término medio de los 
cúbitos masculinos 265,4 mm (V = 254-274 mm), el de los feme- 
ninos 243,0 mm (V = 231-250 mm). 


Femur 


Fueron examinados 26 femures de los que 16 eran masculi- 
nos y 10 femeninos. 

La largura mayor del femur varía entre 385 y 470 mm; su 
término medio es 437,9 mm. Los valores correspondientes a los 
femures masculinos son: M= 450,6 mm (V = 423-470 mm); 
para los femeninos: M = 417,6 mm (V = 385-452 mm). 


Además ha sido constatada la largura en posición natural 
(M. 2) resultando un valor medio de 433,6 mm (V= 381- 
467 mm). Para los femures masculinos se constató un término 
medio de 447,0 mm (V x= 417-467 mm), para los femeninos 
un valor medio de 412,2 mm (V = 381-435 mm). 


El desarrollo de la pilastra femoral, fué constatado según el 
esquema de Martin (1928). El tipo N.* 1 fué encontrado en un 
caso (12), el tipo N.? 2 en 17 casos (83,94) y el tipo N.* 3 
en 8 casos (84). 

En seguida fueron constatados los diámetros sagital 
(antero-posterior (M. 6) y transversal (M. 7) del cuerpo del 
femur. Estas medidas sirvieron para calcular el índice de sec- 
ción del femur (index pilastricus). Los valores correspondien- 
tes a estos tres caracteres métricos se encuentran en la 
tabla N.* 3. 


TABLA N.* 3 


Diámetros sagital y transversal. Index pilastricus. 


$ 2 Dr E 
M v M V M v 
Diámetro sagital 32,0 (27-35) 26,7 (23-31) 29,9 (23-35) 
Diámetro transversal 25,4 (22-30) 23,0 (21-25) 24,5 (21-30) 
Index pilastricus 126,2 (113,8-141,7) 116,0 (108,7-129,2) 122,2 (108,7-141,7) 


Las frecuencias con que se constataron el tercer trocánter, 
la cresta y la fosa hipotrocantéricas se ven en la tabla siguiente. 
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TABLA N.* 4 


Tercer trocánter, cresta y fosa hipotrocantéricas. 


3 Q SR 
Tercer trocánter — 1 1 
Cresta Hipotrocantérica 15 5 20 
Fosa Hipotrocantérica — 2 2 
Tercer trocánter + Cresta hipotrocantérica 1 2 3 


Para determinar la forma del corte transversal de la diáfi- 
sis en su tercio superior ha sido determinado en cada caso el 
index platymericus a base de los diámetros transversal superior 
(M. 9) y sagital superior (M. 10). Los valores correspondientes 
están señalados en la tabla N.* 5. 


TABLA N.* 5 


Diámetro transversal superior, diámetro sagital superior 
e index platymericus. 


fo) E 3 — Y 
M NA M NA M V 
Diámetro transv. sup. 33,4 30-38 29,2 26-32 31,8 26-38 
Diámetro sag. sup. 23,6 21-27 20,6 19-23 22,4 19-27 
Indez platymericus 71,1 62,2-83,9 70,6 65,5-75,9 70,9 62,2-83,9 


De los femures 21 (122,92) eran hiperplatiméricos y 5 
(43,19) platiméricos según la clasificación de Martin. Se no- 
ta la ausencia completa de femures euriméricos y stenoméricos. 


Tibia y peroné 


Fueron examinadas 17 tibias de las cuales 13 eran mascu- 
linas y 4 femeninas como también 1 peroné, al parecer masculino. 
La largura total de la tibia (M. 1) varía entre 323 y 390 mm; 
es por término medio 361 mm. Los valores correspondientes a 
las tibias masculinas son: 348-8390 mm; M=368,6 mm; los 
correspondientes a las femeninas son: 323-249 mm; M = 336 mm. 

La diáfisis de la tibia sigue, en su gran mayoría dirección 
completamente rectilínea; sólo en tres casos se observa una lige- 
ra retroflección de su porción proximal en dirección hacia atrás. 
Al revés, se constata en todos los casos sin excepción, la llamada 
retroversión del extremo superior de la tibia. 

La curvatura sagital de la cavidad glenoidea externa ha si- 
do determinada según el esquema de Thomson. Varía entre el 
N.* 2 y el N.* 4 de la escala indicada por el autor mencionado, 
correspondiendo su valor medio a 3,0. 

Los diámetros anteroposterior y transverso de la tibia 
(M. 3* y M. 9*). Han sido constatados al nivel del agujero nutri- 
cio. Los valores correspondientes a estos diámetros y al índice 
de Platicnemía que se calcula a base de ellos, se encuentran en 
la tabla N.?* 6. 
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TABLA N.* 6 


Diámetro anteroposterior, diámetro transverso 
e índice de platicnemía. 


3 El 8+.929 
M v M v M v 
Diámetro anteroposterior 35,8 32-38 32 30-35 34,5 30-38 
Diámetro transverso 24,4 22-28 21,5 20-23 23-7 20-28 
Indice de platicnemía 69,4 62,9-70,3 67,2 65,7-68,8 68,5 62,9-70,3 


Según el índice de platicnemía 3 tibias son platicnémicas, 
10 mesocnémicas y 4 euricnémicas, según la clasificación de Khuf. 

El único peroné que pudo examinarse, posee una largura 
máxima (M. 1) de 328 mm. 


Altura 


La altura fué calculada a base de las larguras de los huesos 
largos siguiendo el procedimiento según Manouvrier (véase Mar- 
tin, 1928). 

y Ha sido calculada una altura media de 164,5 cm para el sexo 
, masculino y de 154,1 cm en el sexo femenino, entendiéndose 
“ambos valores para la altura en el vivo. 


BIBLIOGRAFIA 


Bonin, G. von, 1931.—A Contribution to the Craniology of the Easter Is- 
landers. Biometrika 23. 


Broca, P., 1873.—Rev. d'Anthr. 2. 


Knoche, W., 1925.—Cráneos marcados de la Isla de Pascua. Rev. Chil. 
Hist. Geogr. 12. 


Knoche, W., 1925.—Die Osterinsel, Concepción. 


Latcham, R. E., 1911.—Antropología Chilena. Trab. Cuarto Congr. Cient. 
Santiago, 1908/9. > 


Looser, G., 1928.—Cráneos marcados de la Isla de Pascua. Rev. Chil. Hist. 
Nat. 32. 


Martin, R., 1928.—Lehrbuch der Anthropologie. Jena. 


Meyer, A. B. y Jablonowski, J., 1901.—Menschenschádel von der Osterinsel. 
Abh. u. Ber. d. K. Zool. u. Anthr. Ethn. Mus. Dresden 9. 


Oetteking, B., 1934.—Anthropomorphologische Beziehungen zwischen der 
Osterinsel und Amerika. Zschr. Morph. Anthrop. 34. 


Petri, H., 1936.—Eine Schádelserie von der Osterinsel. Mitt. Anthrop. Ges. 
Wien. 64. 


104 


Pinart, 1878.—Bull. Soc. Geogr. Paris. 6. 


Quatrefages, A. de y Hamy, E. T., 1882.—Crania Ethnica. Les Cranes des 
Races Humaines. Paris. 


Routledge, Mrs., 1919.—The Mystery of Easter Island, London. 


Ruedinger, N., 1892.—Die Rassenschádel und Skelette in der Kegl. Ana- 
tomischen Anstalt zu Múnchen. Arch. Anthr. 20. 


Topinard, P., 1873.—Bull. Soc. Anthr. Paris. 2 sér. 8. 
Schulze-Maizier, F.—Die Osterinsel. Leipzig. 


Volz, W., 1895.—Beitráge zur Anthropologie der Suedsee. Arch. Anthr. 23. 


ñ0 105 


DEL INSTITUTO DE ANATOMIA 


PATOLOGICA 
de la 


Universidad de Concepción (Chile) 
Director: Prof. Dr. Ernesto Herzog 


Contribución a la Histología Normal y Patológica 
del Glomo Carotídeo 


(Con 8 figuras) 


por 


Miguel Martínez G. 


(Recibido por la Redacción el 10—IX—239) 


A pesar de los numerosos trabajos sobre la anatomía e 
histología normal del glomo carotídeo (Haller en 1743, Andersch 
en 1797, Luschka en 1862, Arnold en 1865, Marchand en 1891, 
Paltauf en 1892, Schaper en 1892, Kohn en 1900-1902, y en los 
últimos años De Castro en 1926, Riesele en 1928, Sunder-Plass- 
mann en 1933, Watzka en 1934, Meijling en 1938) existen muy 
escasos trabajos sobre la anatomía e histología patológica. 
Mientras que varios autores han publicado trabajos sobre tu- 
mores del glomo carotídeo, solamente Paunz (1923) y White 
(1985-36) se han preocupado además de la patología. Este he- 
cho llama más la atención, cuanto que desde nuestros conoci- 
mientos sobre el seno carotídeo por Hering, la fisiología y la 
«clínica se han interrogado mucho acerca de la función de esta 
región tan importante, pero todavía no han revelado todos los 
misterios que encierra el glomo y el seno carotídeo. 

Por presentarse en la mesa de autopsia tantos casos con 
alteraciones de la presión sanguínea, ete., y por los pocos cono- 
«cimientos que tenemos desde el punto de vista morfológico de 
este órgano, nos hemos propuesto estudiar la histopatología del 
glomo carotídeo. 

En el manual de Henke-Lubarsch, los autores Dietrich y 
Siegmund se refieren en forma extensa al trabajo de Paunz 
como el único que estudió el glomo carotídeo en 135 casos de las 
"más variadas enfermedades. El resultado de este trabajo es re- 
lativamente modesto, refiriéndose a algunas alteraciones post- 
mortales, alteraciones circulatorias como congestión, trombosis 
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y arteroesclerosis; además se refiere a atrofia, esclerosis e infil- 
trados inflamatorios, leucémicos y un caso con foco tuberculoso. 

Posteriormente apareció en el año 1935 un trabajo de Whi- 
te del Instituto de Aschoff, que estudia 59 caso de las más va- 
riadas enfermedades y también tumores. No encontró muchos 
más detalles patológicos que Paunz, pero insiste en una serie de: 
detalles fisiológicos y postmortales sobre los cuales discutiremos. 
más adelante. 

A pesar de los escasos resultados que han obtenido estos 
autores, no perdimos el optimismo de estudiar más la patología. 
del glomo, empleando numerosos métodos histológicos. Pero to- 
do intento de estudio histopatológico debe fracasar si no se 
tienen extensos conocimientos sobre la histología normal y las. 
variaciones fisiológicas. Desgraciadamente sobre la histología 
del glomo nos hemos encontrado con tantas discusiones y diver- 
gencias, que nos ha sido imposible continuar nuestro trabajo sin 
antes estudiar detenidamente la histología, comprobar sus varia- 
ciones fisiológicas y separarlas de las alteraciones posmortales. 


CONOCIMIENTOS ACTUALES SOBRE LA HISTOLOGIA 
NORMAL Y PATOLOGICA DEL GLOMO 


En la denominación del glomo encontramos opiniones muy 
distintas. Está demás recordar que hoy día la antigua teoría 
glandular de Luschka (1862) o la de un órgano eminentemente 
vascular como lo supuso Arnold (1865) se ha abandonado. Entre 
los investigadores antiguos se distingue Schaper (1892) por su. 
observación sobresaliente y muy clara en la cual manifiesta que 
la estructura del glomo permite llevar a una conclusión de signi- 
ficado fisiológico o, en otras palabras, de coordinación funcional 
entre células parenquimatosas del glomo, vasos sanguíneos 
y nervios. 

Desde los estudios fundamentales de Kohn en 1900, se con- 
templa el glomo como un paraganglio, es decir, un órgano que 
se desarrolla del simpático y que tiene por eso íntima relación 
con el Sistema Nervioso Vegetativo. Kohn ha hecho estudios 
comparativos y embriológicos. Habla de paraganglio por tratar- 
se de un órgano accesorio de los ganglios simpáticos y esto tanto. 
más cuanto que encontró en el glomo las mismas células croma- 
finas conocidas en la médula suprarrenal. 

De Castro (1926) se opone a la naturaleza paraganglionar 
del glomo por no haber encontrado las células cromafinas y ha- 
bla de una glándula de secreción interna. En oposición a De 
Castro tenemos toda la escuela de Kohn: Watzka y Penitschka,. 
además Stúhr jr. y últimamente el holandés Meijling, que man- 
tienen la naturaleza paraganglionar del glomo y dicen (Watzka) 
que tenemos que distinguir entre paraganglios que están en rela- 
ción con el simpático y contienen por eso células cromafinas y 
otros que están más en relación con el parasimpático y por eso: 
no contienen células cromafinas, o las contienen en muy escasa 
cantidad. 
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Por no poder insistir en los numerosísimos detalles de la 
histología de este complicado órgano, nos delimitamos a lo más 
importante y a las diferencias de opiniones de los distintos 
autores. 

Todos están de acuerdo que el glomo carotídeo está forma- 
«do en su interior por numerosos lobulillos, que a su vez se sub- 
dividen por finísimos tabiques conjuntivos, cordones proto- 
plasmáticos (Meijling), capilares y nervios que forman celdillas 
alveolares. Estos alvéolos contienen las células parenquimatosas. 

Las células parenquimatosas del glomo forman un sincicio 
protoplasmático que, según Meijling, semeja mucho al de las 
células reticulares de los órganos linfoides. Según este mismo 
autor es difícil de precisar si las vacuolas que se encierran entre 
las células sinciciales son intra-celulares o extra-celulares. Tanto 
Riegele como Meijling encontraron una continuación directa de 
los cordones protoplasmáticos intersticiales o septos en el sinci- 
cio. La mayor parte de los autores mantiene la opinión de que 
la forma vacuolar y estrellada de las células parenquimatosas 
corresponde a defectos de una mala fijación y también a proce- 
sos postmortales (Kohn, Watzka, Paunz). 

Histólogos de gran experiencia como Kohn insisten por esto 
en una fijación en líquido con cromo y con material muy fresco. 
Nos parece por los distintos procedimientos usados por los diver- 
sos autores y también el variado material empleado, explicarse 
bien la diferencia obtenida en la forma de las células parenqui- 
jmatosas. Así se comprende que muchas veces las células del 
glomo presentaron un aspecto epitelial y se contempló por eso 
el glomo como una glándula. 

De los autores más modernos Watzka también pretende que 
las células estrelladas sinciciales se deben a defectos por mala 
fijación y describe la forma típica de las células del glomo como 
redondas no sinciciales. Nuevamente De Boissezon (1936), 
Gosses (1936) y Meijling mantienen la naturaleza sincicial y la 
forma estrellada de las células parenquimatosas del glomo. Entre 
ellos Grosses hizo sus estudios en material humano y los demás 
en material muy fresco de caballo. 

Muy importante es la conclusión de Meijling en su último y 
completísimo trabajo de 1938, que tanto después de la fijación 
con formalina o líquido de Zenker o alcohol, en cortes a conge- 
lación o incluídos en parafina se presentaron las células en forma 
sincicial o estrellada. 

Otro punto de discusión ha sido la forma del núcleo. Desde 
un principio llamó la atención a los autores que han investigado 
el más variado material de animales y hombres y usando tincio- 
nes corrientes, la presencia de dos clases de núcleos en las célu- 
las parenquimatosas del glomo carotídeo: Núcleos grandes, 
redondos, vesiculosos, pobres en cromatina y provistos de uno o 
varios nucléolos. Al lado de estos se ven distintas cantidades 
según los animales (Meijling) de núcleos más chicos, ricos en 
cromatina que se tiñe intensamente dando la impresión de 
picnosis. 

Meijling menciona además que el protoplasma presenta 
algunas diferencias en relación con los núcleos, presentándose 
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más teñido y más homogéneo el que corresponde a los núcleos; 
ricos en cromatina y el protoplasma que rodea los núcleos claros. 
y grandes se tiñe con dificultad. Algunos autores, como Paunz 
y Gosses, contemplan los núcleos obscuros como fenómenos post- 
mortales. White reconoce también estas dos clases de núcleos 
y respectivamente de células y niega la relación con fenómenos. 
cadavéricos. Meijling confirma esta misma observación y en-- 
cuentra en el caballo los núcleos obscuros en número más escaso- 
y su protoplasma está en estrecha relación con el de los núcleos. 
claros. 

A pesar de que la mayor parte de los autores ha desecrito- 
las dos clases de núcleos, no se sabe todavía nada seguro sobre 
su significado, pero según Meijling no debería de corresponderle 
mucha importancia y se sabe también de otros tejidos que en 
condiciones normales sus núcleos suelen teñirse de distinta 
manera. 


PIGMENTO.—En cuanto al pigmento que se ha descrito en. 
las células del glomo, tenemos que mencionar, según Meijling, 
a Paltauf, que describió ya en el año 1892 en material humano 
un pigmento de color café; además lo menciona De Castro en su 
trabajo del año 1926, en forma de granulaciones finísimas en las 
células parenquimatosas del glomo humano que se tiñe con 
Sudan III. En animales lo describieron ya algunos autores y 
últimamente también Meijling en 1938 en caballos donde se en- 
cuentra en gran cantidad, mientras que el mismo autor no lo 
encontró en el cerdo, ternero, perro y gato. 

En cuanto a la reacción de Henle, Kohn (1900) y Watzka 
en 1934 encontraron pigmento cromafine en las células del glomo 
carotídeo, mientras que otros autores como De Castro, etc., lo 
niegan por completo. 

Según opinión actual que encontramos en un relato de Stóhr- 
(1938), el contenido en células cromafinas varía bastante en las 
distintas clases de animales y en el hombre existen mucho más. 
células no cromafinas que cromafinas, pues el glomo carotídeo 
es un paraganglio con inervación mixta, es decir, del Simpático 
y Parasimpático. Nosotros no quisiéramos insistir en este deta- 
lle del cual no nos hemos preocupado en nuestras investigaciones. 


INERVACION.—En cuanto a la inervación del órgano exis-. 
ten una serie de trabajos muy importantes como, por ejemplo, 
los de Wilson y Billingsley (1923) y Ochoterena (1936), de los 
cuales el mejor y más completo es el de De Castro (1926-28). 
Según este autor el glomo recibe ramos simpáticos procedentes 
de los ramos externos del ganglio cervical superior, pero su iner-- 
vación más importante es parasimpática, por intermedio del 
glosofaríngeo en su ramo intercarotídeo y del nervio faríngeo 
rama del X par. En la periferie del glomo estos nervios forman 
un plexo de fibras amielínicas, mielínicas y mixtas, llamado: 
también plexo periférico. De este plexo se desprenden ramos. 
nerviosos que forman el plexo intersticial, el cual a su vez forma 
el plexo periglomerular en la periferie de los nidos celulares. 
Dentro del glomérulo estas fibras caminan por los finos tabiques. 
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conjuntivos que acompañan a los capilares, formando un plexo 
intraglomerular. Estas finas fibras presentan varicosidades y 
engrosamientos reticulados de donde emergen los filamentos que 
se disponen en la superficie de la célula parenquimatosa en un 
anillo o en pequeñas masas reticulares. Una misma célula puede 
tener más de una terminación, pero según este autor nunca 
penetran en su interior. De Castro contempla el glomo carotídeo 
como una glándula de secreción interna, después en 1928 según 
experimentos hechos con sección del nervio glosofaríngeo, defien- 
de la naturaleza sensitiva del glomo. El mismo año Riegele estu- 
dió la inervación fina del glomo con el método de Bielschowsky- 
Gross. Más tarde Sunder-Plassmann en 1930-33 y Muratori 
en 1932-33 y 34, lo estudiaron en forma comparativa. 

El trabajo más importante de los últimos años es, sin duda, 
el del holandés Meijling, quien investigó el glomo carotídeo, usan- 
do también entre sus procedimientos el método de Bielschowsky- 
Gross, el método de Nissl y lo que es de suma importancia, usó 
la tinción intravital de azul de metileno. Hizo estudios en ani- 
males, sobre todo caballos, cerdos, perros y terneros y pudo 
comprobar en forma fidedigna que las células del glomo tienen 
todos los caracteres de células nerviosas simpáticas: red finísi- 
ma neurofibrillar intracelular, granulaciones de Nissl con su 
distribución difusa de granulaciones finísimas características de 
las células simpáticas, numerosas prolongaciones plasmáticas por 
intermedio de las cuales se unen las células entre sí, formando 
un sincicio y además el protoplasma contiene en parte un pigmen- 
to fino de color café-amarillento. 

Los núcleos tienen forma vesicular con poco cromatina y 
nucléolos. Muy interesante es que con las tinciones específicas. 
del sistema nervioso no se han podido distinguir distintas clases 
de núcleos, lo que es frecuente en otras tinciones. Esta particu- 
laridad debería ser por lo tanto, insignificante o un defecto de 
tinción como opina Meijling. Las células del glomo se distinguen 
de las células simpáticas sólo por su tamaño muy chico y sus. 
uniones plasmáticas sinciciales. Además el mismo autor pudo 
comprobar la existencia de la fina red neurofibrillar pericelular 
con varicosidades muy análogas al aparato pericelular sináptico 
que describió con la misma técnica de azul de metilo Arnstein,, 
Smirnow y Dogiel. 

Meijling observó muchas veces la continuación directa de: 
las fibras nerviosas muy finas en la red neurofibrillar intra- 
celular. Debe mencionarse también que dentro de los cordones. 
protoplasmáticos que rodean los nidos de células del glomo se 
encontraron con los métodos de Bielschowsky y azul de metileno, 
células chicas, alargadas de carácter nervioso que Cajal describió: 
por primera vez como células intersticiales y que corresponden a. 
las células con núcleos ovalados y redondos de los cordones plas- 
máticos, las cuales por su parte también tienen relación con los 
nervios. Por tratarse de un problema muy interesante, pero muy 
especial, no quisiéramos insistir más en detalles. Digno de men- 
ción nos parece el hecho de que Meijling encontró las granulacio- 
nes de Nissl con verde de metilo-pironina, tionina y cresyl-violeta,, 
tanto en las células del glomo como en las células intersticiales,, 
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lo que comprueba también su carácter nervioso. Es interesante 
que Meijling fué el primero que obtuvo buenos resultados con 
la tinción de Nissl. 

En experimentos hechos por Meijline de sección de todos 
los nervios que llegan al glomo carotídeo, observó que a pesar 
de la degeneración de los nervios se conserva la red neuro- 
fibrillar intracelular, lo que habla en favor de la naturaleza ner- 
viosa, simpática de estas células. 


CELULAS GANGLIONARES SIMPATICAS.—Células ner- 
viosas se han descrito ya por varios autores, pero siempre en 
escaso número según Luschka, Marchand, Paltauf, Schaper, 
Kohn y también De Castro. De Castro dice que se encuentra en 
los plexos periglandulares e intersticiales del glomo carotídeo 
células nerviosas simpáticas en parte aisladas en forma de micro 
ganglio, pero pueden encontrarse también en el curso del nervio 
interscarotídeo. 

Riegele (1928) dice también que las células ganglionares 
se encuentran en forma de grupos de dos a cuatro células en el 
plexo intercarotídeo y en el plexo capsular dentro de los fascícu- 
los nerviosos, pero los encontró también entre y dentro de los 
nódulos secundarios. Se trata de células nerviosas multipolares 
de tamaño medaino o chico. Stóhr (1938) menciona también la 
relativa frecuencia de estas células simpáticas en la periferia de 
los nódulos secundarios, mientras que dentro de los plexos se 
encuentran mayor frecuencia. Stohr representa la opinión de 
que estas células deberían pertenecer al sistema simpático, pero 
en parte también al parasimpático, lo que se deriva de la génesis 
de la inervación del glomo carotídeo. 

Meijling encontró de vez en cuando grandes células nervio- 
sas simpáticas en el tejido conjuntivo perilobulillar, pero siem- 
pre en forma aislada. 


VASCULARIZACION.—En cuanto a la vascularización del 
glomo todos los autores han dado mucha importancia a la rica 
red capilar, así que es bien comprensible que Arnold creyera 
en 1865 en la naturaleza vascular del glomo y los núcleos se expli- 
caron como endotelio y peritelio. 


Hoy día sabemos de acuerdo con muchos autores que los 
finos capilares que entran a los nódulos secundarios y se rami- 
fican entre las células del glomo están en íntima relación con 
estos últimos. Con razón dice Meijling es muy difícil distinguir 
si entre las células parenquimatosas del glomo y los capilares se 
encuentre tejido conjuntivo por ejemplo en forma de enrejado. 
White encontró con la tinción de Bielschowsky-Maresch finas 
fibrillas reticulares entre la pared capilar y las células del glomo. 
Muchas veces se tiene la impresión dice Meijling que las células 
del glomo formen ellas mismas la pared de los capilares. Ya va- 
rios autores como Paunz han descrito casos con hiperhemia de 
los cuales se nota muy bien la red capilar y sus relaciones con las 
células del glomo, mientras que en condiciones normales las rela- 
ciones resultan bien difíciles. 
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OBSERVACIONES PERSONALES 


MATERIAL.—Nuestras observaciones sobre la histología 
normal y patológica del glomo carotídeo se han efectuado en 
53 casos de adultos de ambos sexos, de 16 a 100 años de edad, 
fallecidos de las más variadas enfermedades y autopsiados en 
este Instituto desde 0,80 Hrs. después de la muerte y un caso 
autopsiado 43,50 Hrs. P. M. 

Para poder comparar el material observado, reunimos estos 
casos en tres grupos: 

1.? seis casos autopsiados antes de 2 horas después de la 
muerte (1 de 5 Hra.) 

2.2 veintiún casos autopsiados de 2 a 12 horas después de 
la muerte. 

3.2 veintiséis casos autopsiados de 12 a 43,50 Hrs. P. Morten. 

Hemos dado importancia a algunos casos autopsiados mu- 
chas horas después de la muerte, con el fin de establecer las 
alteraciones post-mortales y poder diferenciarlas de las altera- 
ciones fisiológicas, problema éste muy discutido y sobre el cual 
divergen la mayoría de las investigaciones modernas. 


FIJACION.—Hemos empleado en la mayoría de los casos 
la formalina al 10%. En otros casos hemos empleado la mezcla 
A. F. A. según el método de Lawrentjew (alcohol, formalina, 
ácido arsénico). También hemos usado alcohol de 90% y el fija- 
dor de Zenker. 


CORTES.—Los cortes se han hecho en la mayoría de los 
casos por congelación, dada la sencillez del procedimiento y por 
sernos absolutamente indispensables en algunas tinciones que 
verificamos en forma regular como Sudan y tinciones de nitrato 
de plata que empleamos en muchas ocasiones en forma de los 
procedimientos de Bielschowsky-Maresch y Bielschowsky-Gross. 
"También hemos incluído un buen número de casos en parafina 
para tener cortes finísimos, y en los cuales usamos con preferen- 
cia las tinciones de Cresyl-violeta (Nissl) y Azan. 

El grosor corriente de los cortes fué de 10 micrones, pero 
también hemos obtenido cortes hasta de 5 micrones que facili- 
tan el estudio de los detalles celulares y otros hasta de 30 micro- 
nes para las tinciones propias del sistema nervioso. 


TINCIONES.—Empleamos en todos los casos las tinciones 
corrientes de hematoxilina-eosina, hematoxilina-sudan para evi- 
denciar la cantidad de lipoides en las células parenquimatosas, 
Van Gieson para estudiar la distribución y riqueza del tejido 
conjuntivo y además como procedimiento excelente para eviden- 
ciar los detalles nucleares y celulares, Cresyl-violeta o tinción de 
Nissl. Además en muchos casos hemos empleado la tinción de 
Bielschowsky-Maresch y Azan para estudiar las finísimas fibras 
conjuntivas que forman el estroma del parénquima. En varios 
casos hicimos tinción de Bielschowsky-Gross para estudiar la 
inervación y que nos sirvió además para encontrar detalles celu- 
lares de importancia decisiva. 
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No haremos una descripción de cada caso en particular, con 
los distintos métodos empleados, sino que primeramente haremos 
un estudio detenido de la histología normal del glomo para esta- 
blecer los caracteres citológicos más o menos constantes y dife- 
renciarlos de las alteraciones post-mortales. Es en este terreno 
donde existen las mayores divergencias de opiniones, debido a 
las dificultades técnicas y la complicada estructura de este órga- 
no. Finalmente para completar este trabajo haremos un estudio 
de las alteraciones patológicas de este Órgano. 

Hicimos nuestro estudio con las combinaciones ópticas más 
potentes, es decir, inmersión 1/12 con oculares de compensación 
hasta 15 x (ampliación total 1350) y muchas veces con tubo - 
bincular, pues de otra manera escaparían muchos detalles 
finísimos. 


SOBRE LA ANATOMIA E HISTOLOGIA NORMAL.—El 
glomo es un cuerpo alargado fibroso, de color rosado pálido, fuer- 
temente adherido a la bifurcación de la carótida primitiva por 
tejido fibroso que le forma una especie de ligamento. Sus rela- 
ciones son más íntimas con la carótida externa por recibir de 
ésta su vascularización en un buen número de casos. El tamaño 
que hemos encontrado en un término medio de 51 casos, es de 
3 mm de largo x 1,4 y 1,5, respectivamente. El tamaño mayor 
que hemos encontrado es de 5 mm de largo x 2 y 2 mm respee- 
tivamente, y un caso en el cual sólo de 1,5 mm de largo x 0,5 y 
0,5 mm, respectivamente. En nuestras observaciones no encon- 
tramos ninguna relación entre el tamaño de este órgano y las 
diferentes edades y sexo. 


TEJIDO CONJUNTIVO.—El tejido conjuntivo que rodea 
al glomo le forma una especie de cápsula que se insinúa en el 
parénquima con vasos y los nervios, separándolo en varios lobu- 
lillos (véase Fig. 1). El número de lobulillos es muy variable, 
generalmente de 5 ó 10 en el corte. Hemos comprobado en mu- 
chos casos una gran cantidad de tejido conjuntivo interlobulillar 
pareciendo los lobulilos muchas veces tan separados que pueden 
semejar nódulos aberrantes. Nosotros hemos llegado a conside- 
rar que la cantidad de este tejido en los espacios interlobulillares 
tienen una importancia relativa, varía de acuerdo con la estrue- 
tura especial de cada caso y también depende de si el corte ha 
caído cerca de la superficie o en pleno parénquima. 

Del tejido conjuntivo que rodea cada lobulillo se despren- 
den hacia el interior del parénquima tabiques que forman nidos 
o celdillas dentro de las cuales se alojan las células parenquima- 
tosas, llamado glomérulos o nódulos secundarios por Schaper. 
Por estos tabiques conjuntivos corren los vasos y los nervios. 
Es la riqueza de este tejido periglomerular la que tiene realmen- 
te importancia, pues suele variar en algunos casos transfor- 
mando la estructura del órgano. 

Como vemos en el cuadro adjunto, existe un aumento fisio- 
lógico de la cantidad de tejido conjuntivo intralobulillar de acuer- 
do con la edad, y así en individuos viejos lo encontraremos muy 
desarrollado. 
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FIG. N.* 1. 


A. N.* 70/39.—Fem. 24 años. 
Clomo carotídeo normal. Distribución del tejido conjuntivo y nódulos 


secundarios, 
Tinc.: van Gieson. Microfot. 


Obj.: Zeiss 3. 
Ocul.: Zeiss Phot. 3. 


Aumento: 26 x. z ' : a 


BICGINS2: 


A. N.* 99/39.—Masc. 30 años. 
Glomo carotídeo. Fibrillas conjuntivales finas dentro del parénquima. 
Tinc.: Bielschowsky-Maresch. Microfot. 
Obj.: Zeiss 40. 
Ocul.: Zeiss Phot. 3. 
Aumento: 540 x. . PES 


FIG. N.* 8. 


A. N.* 88/39.—Masc. 47 años. 


Nódulo secundario de un glomo carotídeo. Células estrelladas con 
cleos claros y obscuros. 


Tinc.: van Gieson. Dibujo. 
Obj.: Seibert Inmersión 1/12. 
Ocul.: Seibert 4. 

Aumento: 1470 x. 


FIG. N.* 4. 


A. N.* 75/39.—Fem. 60 años. 

Distribución del pigmento lipoídico en las células del elomo. 
Tinc.: Sudan 111 y Hematox. Dibujo. 

Obj.: Seibert Inmersión 1/12. 

Ocul.: Seibert 4. 

Oumento: 1470 x. 


Con tinción de Bielschowsky-Maresch y Azan, encontramos 
de acuerdo con White en el interior de cada glomérulo o nido, 
finas fibrillas conjuntivas (véase Fig. 2), que forman un esque- 
leto a las prolongaciones plasmáticas que junto con los vasos 
y nervios forman una red entre las células parenquimatosas, 
pero no parece formar una membrana basal entre capilares y 
células del glomo. 


CARACTERES CITOLOGICOS 


Es en este capítulo donde divergen las opiniones de los dis-- 
tintos autores, por lo cual hemos tenido que verificar nuestras 
observaciones en forma detenida en 51 casos en más de 500 
cortes y con distintas tinciones. Hemos hecho estudios compa- 
rativos para establecer las diferencias tomando en cuenta el 
número de horas transcurridas después de la muerte antes de 
su fijación. Llegamos así a tener un concepto preciso de los 
caracteres citológicos de las células del glomo. 


NUCLEOS.—Las células sinciciales o células estrelladas. 
parenquimatosas poseen un núcleo de tamaño un poco mayor 
que un linfocito, de vez en cuando algunos más grandes (2 o 3 
veces) y de forma esférica. Tienen la particularidad de teñirse 
intensamente con los colorantes nucleares apareciendo muchos. 
de ellos de aspecto picnótico. Se encuentran además núcleos 
más claros, en los cuales se reconoce perfectamente la estruc- 
tura nuclear y uno o dos nucléolos (véase Fig. 3). Siempre 
hemos encontrado una relación numérica absolutamente varia- 
ble entre estos nucléolos claros y obscuros, sin estar de acuerdo. 
con la edad, sexo ni con el número de horas transcurridas des- 
pués de la muerte. Así tenemos un caso autopsiado la hora 
después de la muerte, habiéndose fijado el material inmediata- 
mente, en el cual encontramos la totalidad de los núcleos obs- 
curos con aspecto de pienosis. En el cuadro adjunto puede verse 
que el porcentaje de núcleos claros es muy inferior comparati- 
vamente con el de núcleos obscuros, sobrepasando en muy pocos. 
casos a una tercera parte. Además, en el mismo cuadro pode- 
mos ver la ninguna relación del porcentaje de núcleos obscuros. 
y el número de horas transcurridas después de la muerte antes 
de la fijación del material. 

Paunz y Gosses opinan que los núcleos obseuros son debi- 
dos a alteraciones post-mortales (pienosis); pero Paunz ha in- 
vestigado en casos autopsiados de 2 a 24 horas y nosotros tene- 
mos seis casos autopsiados entre 0.30 y 2 horas. White en cam- 
bio considera la existencia de dos tipos de células en el glomo: 
células con núcleos obscuros y células con núcleos claros. Este 
autor no encontró transición entre ambos tipos celulares y no 
contempla los núcleos obscuros como fenómeno post-mortal. Sus. 
observaciones se hicieron en material fijado entre 7 y 70 horas. 
después de la muerte. 

Nosotros podemos rebatir ampliamente esta opinión por 
haber encontrado una gama enorme de transiciones entre nú- 
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cleos obscuros y núcleos claros. Con tinción de Van Gieson he- 
mos constatado en mejor forma los detalles celulares aparecien- 
do con este procedimiento un menor número de núcleos obscu- 
ros. Además, con las tinciones de nitrato de plata como Biels- 
chowsky-Gross desaparecen completamente las diferencias entre 
los tipos de núcleos. Por lo tanto deducimos de estas observa- 
ciones que existe un sólo tipo de células parenquimatosas, con 
núcleos que pueden teñirse más o menos con los colorantes nu- 
cleares, lo cual no tendría la importancia que le dieron algunos 
autores, y además de acuerdo con Scharrer, quien encontró en 
el cerebro e hígado células con núcleos claros y obscuros, que 
según este autor se deben a defectos mecánicos, puesto que 
desaparecen estas diferencias inyectando el líquido fijador en 
las vasos del órgano. 

Meijling, en 1938, ha hecho estudios en glomo de caballos 
y ha llegado a conclusiones semejantes a las nuestras en ma- 
terial humano. Este autor ha encontrado muy escasos núcleos 
en el caballo, reconociendo además diferencias en el protoplasma 
que los rodea, anotando que es más obscuro por teñirse mejor 
el protoplasma que rodea los núcleos obscuros. 


Nosotros no encontramos diferencias en el protoplasma que 
rodea a los núcleos más teñidos y menos teñidos. 


En cuanto a la posición del núcleo dentro de las células pa- 
renquimatosas, muchos autores están de acuerdo en su posición 
excéntrica. Nosotros hemos observado en muchos casos esta 
particularidad, pero con algunas excepciones. También hemos 
comprobado en muchos casos la proximidad del núcleo hacia un 
capilar o cordones plasmáticos y en su parte distal queda el res- 
to del protoplasma y sus prolongaciones sinciciales. También 
hemos encontrado en algunas ocasiones varias células dispuestas 
en filas y tan estrechamente unidas entre sí que forman una 
sola masa celular en relación generalmente con un capilar y con 
prolongaciones protoplasmáticas o puentes de unión de las de- 
más células del sincicio. 


PROTOPLASMA Y FORMA CELULAR.—En todas nues- 
tras observaciones hemos encontrado que las células parenqui- 
matosas poseen un protoplasma abundante pálido con los colo- 
rantes habituales, de forma estrellada y con prolongaciones o 
puentes protoplasmáticos que las unen entre sí formando un 
sincicio (véase Fig. 3). 

Muchos autores que han observado esta forma estrellada, 
la han considerado como artefacto. Kohn culpa a los procedi- 
mientos de tinción. Paunz dice que esta forma sólo se observa 
en los casos autopsiados desde 2 horas después de la muerte. 
Watzka (1934) lo considera como artefacto de fijación. 

Tenemos en cambio a Gosses (1936) que considera la for- 
ma redondeada como artefacto y que en condiciones normales 
la forma sería estrellada. 

Meijling, en sus investigaciones muy recientes (1938) ve- 
rificadas en animales, encontró y confirma la forma estrellada 
o sincicial como un carácter constante y verídico. 
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En nuestras observaciones confirmamos la opinión de Gos- 
ses y Meijling, pues hemos encontrado esta forma estrellada del 
protoplasma de las células parenquimatosas en cadáveres autop- 
siados antes de las dos horas después de la muerte. El considerar 
que los métodos de fijación sean la causa de una retracción del 
protoplasma en forma tan acentuada es exagerado. Nosotros he- 
mos empleado de preferencia la formalina al 10% que nos dió 
siempre buenos resultados sin retracción del material. Por úl- 
timo, no debemos culpar a los alcoholes que se emplean en los 
métodos de tinción, pues si bien es verdad que producen una 
cierta retracción del protoplasma por deshidratación, ésta no 
basta para llegar a transformar completamente la forma celu- 
lar después de la fijación. Tenemos una contraprueba bien efi- 
ciente en la tinción hematoxilina-sudan, en la cual los cortes se 
montan en gelatina glicerinada y en los que hemos observado 
siempre la forma estrellada típica. 

En lo que se refiere a las alteraciones fisiológicas, no he- 
mos encontrado modificación de la forma de las células paren- 
quimatosas en relación con las distintas edades. 

Entre las prolongaciones protoplasmáticas o puentes de 
unión del sincicio, quedan espacios claros de forma irregular y 
aspecto vacuolar. Meijling en sus completas y recientes inves- 
tigaciones en animales concluye que es muy difícil decidir si 
estas vacuolas son extracelulares o intracelulares. Nosotros es- 
tamos muy de acuerdo con estas dificultades, pero el tamaño 
considerable de estas formaciones vacuolares, su forma irregu- 
lar y delimitada por los puentes protoplasmáticos de unión in- 
tercelulares nos inclina en favor de su carácter extracelular. 

Hemos constatado en todos los casos, lo que fué también 
observado por Riegele, que el protoplasma sincicial se continúa 
sin transición con la masa protoplasmática que recubre el inte- 
rior de los nidos celulares o glomérulos (llamados también nó- 
dulos secundarios) y con los cordones plasmáticos que se des- 
prenden de ésta hacia el interior de estos nidos celulares. 

Estos cordones plasmáticos se ramifican y entrecuzan for- 
mando alvéolos donde se alojan las células parenquimatosas, y 
portan los capilares y filetes nerviosos hacia el interior de los 
nidos celulares. Además, poseen un esqueleto de finas fibrillas 
conjuntivales que hemos puesto en evidencia con van Gieson y 
en forma más perfecta con Azan y tinciones de nitrato de plata 
como Bielschowsky-Maresch. 


OTROS ELEMENTOS CELULARES.—Fuera de las células 
parenquimatosas, estrelladas, que podríamos llamar elementos 
fundamentales del glomo, existen en la masa protoplasmática 
que recubre el interior de los nidos celulares y que forma cordo- 
nes plasmáticos hacia el interior, una relativa cantidad de núcleos 
ovoídeos, algunos esféricos, vesiculosos, de tamaño un poco ma- 
yor que los núcleos de las células estrelladas, claros por ser muy 
pobres en cromatina y con nucléolo bien visible. Estas células 
corresponderían, según Meijling, a las llamadas células intersti- 
ciales de Cajal, lo que se ve con azul de metileno y nitrato de 
plata. Con los colorantes corrientes, son muy semejantes a las 
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células endoteliales de los capilares que constituyen una rica red 
dentro del glomérulo; pero se distinguen porque estas últimas 
no poseen nucléolos y se disponen en doble fila que en casos de 
congestión dejan un lumen repleto de glóbulos rojos. 


PIGMENTO 


Con Sudan III hemos encontrado, en todos los casos obser- 
vados, un pigmento en forma de finas granulaciones de color 
amarillento en las células parenquimatosas del glomo (véase 
Fig. 4). Nos llamó sí la atención que su distribución no es cuan- 
titativamente uniforme para todas las células, apareciendo en 
un mismo corte grupos celulares con mayor riqueza en pigmen- 
tos que otros. En algunos casos el protoplasma aparece total- 
mente ocupado por este pigmento y en los cuales las granulacio- 
nes aparecen mucho más gruesas. Este pigmento, por teñirse 
con Sudan III dando color propio amarillento, café, lo considera- 
mos como una lipofuscina. 

Hemos podido constatar en forma constante su aumento 
fisiológico con la edad, y si es así que en individuos de edad 
avanzada y con frecuencia después de los 45 años, se encuentra 
ya un aumento notable de su cantidad. 

También hemos encontrado un aumento en ciertos cuadros 
patológicos, de lo cual nos ocupamos en capítulo correspondiente. 

Con tinciones especiales de nitrato de plata según el méto- 
do de Bielschowsky-Gross, para evidenciar las neurofibrillas, no 
pudimos constatar en forma segura la existencia de un 
pigmento melánico como el que se encuentra en las células sim- 
páticas. En algunos casos encontramos con este procedimiento 
finas granulaciones negras, pero es bien sabido que el pigmento 
lipoídico también reduce con el nitrato de plata y es por esto 
que el pigmento que observamos no nos dice nada seguro sobre 
su carácter melánico, pero no sería raro su existencia. 

El pigmento lipoídico ya ha sido estudiado por una serie de 
autores como Paltauf, De Castro y Meijling, etc., pero nosotros 
también le hemos dado su importancia en nuestro estudio, para 
establecer su semejanza con el pigmento lipoídico de las células 
simpáticas en cuanto a su distribución y modificaciones en rela- 
ción con la edad. También observamos modificaciones patológi- 
cas, de las que nos ocuparemos más adelante. 

La localización del pigmento dentro de las células es en mu- 
chas ocasiones en forma de herradura. Otras veces en forma de 
media luna, ocupando toda la porción protoplasmática distal del 
núcleo, el cual es generalmente excéntrico y, por último, cuando 
la cantidad de pigmento es muy abundante, ocupa todo el proto- 
plasma celular reconociéndose con dificultad la sombra nuclear. 
Muy semejante distribución encontró para las células simpáticas 
Skewes en su trabajo de tesis de 1937. 

En cuanto a la existencia de pigmento cromafínico y que 
encontró Kohn en 1900 y Watzka en 1934, nosotros no lo hemos 
investigado por no prolongar demasiado nuestras investigacio- 
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nes. Además me permito recordar aquí que muchos investiga- 
dores modernos como De Castro y Stóhr en 1938, no lo han en- 
contrado en el hombre. Stóhr dice que la existencia de este 
pigmento varía mucho en relación con los distintos animales. 
De Castro está convencido que muchos autores han confundido 
el pigmento lipoídico con pigmento cromafino por su color ama- 
rillento propio. El mismo no pudo encontrar pigmento cromafino 
ni con los métodos especiales. 


INFILTRADOS LINFOCITARIOS 


Los infiltrados linfocitarios ya han sido observados por 
otros autores como Paunz y White. Este último lo considera 
fisiológico. 

En nuestras investigaciones hemos observado una gran 
cantidad de infiltrados linfocitarios en forma más o menos cons- 
tante para todos los casos. 

Se encuentran de preferencia en los espacios conjuntivales 
interlobulillares y en la periferia del glomo, pero generalmente 
con caracteres perivasculares. Hemos encontrado además una 
mayor abundancia en el hemisferio inferior del glomo que en su 
parte superior. 

No hemos encontrado una relación de la cantidad de este 
infiltrado con la edad y el sexo. Pero en algunos casos hemos 
encontrado una abundancia tan considerable que consideramos 
fuera del límite normal y de lo cual nos ocuparemos en el capí- 
tulo de las alteraciones patológicas. 

La presencia constante para todos los casos de estos infil- 
trados nos habla en favor de una función especial del órgano. 

Para concluir es necesario afirmar que rara vez hemos 
encontrado linfocitos dentro de los nidos celulares y glomérulos. 


CELULAS CEBADAS 


En todos los casos observados hemos encontrado una regu- 
lar cantidad de células cebadas o Mastzellen en el tejido peri- 
glomerular, interlobulillar y aún dentro de los glomérulos mis- 
mos en relación con las células parenquimatosas. 

La presencia de estos elementos se ha observado ya por 
numerosos autores, lo que comprobó últimamente White. 

Su presencia nos recuerda los ganglios simpáticos en lo cual 
Herzog insistió ya en varias ocasiones, sospechando una impor- 
tancia en el sentido del transporte de una substancia necesaria 
para el metabolismo de estas células. 

Según las recientes investigaciones de Holmgren se encuen- 
tra en las granulaciones de las células cebadas una substancia 
llamada heparina. Como se deduce de nuestras observaciones 
sobre las células del glomo esta frecuencia de las células habla 
también posiblemente en favor de una semejanza con el sistema 
simpático. 
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VASCULARIZACION DEL GLOMO 


Los vasos arteriales del glomo provienen en la generalidad 
de los casos de la carótida externa algunos milímetros por enci- 
ma de la bifurcación. Otras veces esta arteria tiene su origen 
en el espolón de la bifurcación y en casos mucho más raros, de 
la carótida primitiva. Los vasos arteriales alcanzan al glomo 
por su polo inferior y ols vasos venosos ensanchados y tortuosos, 
forman un pequeño sistema cavernoso en el extremo superior de. 
este Órgano. 

En los espacios conjuntivos interlobulillares la arteria se 
ramifica rápidamente en una gran riqueza de pequeñas arterío- 
las, lo cual impresionó a Arnold en 1865, quien consideró al 
glomo como un nódulo arterial (glomérulo). 

Dentro de cada lobulillo las arteríolas corren por los finos 
tabiques conjuntivo-plasmáticos que dividen el parénquima en 
multitud de nidos celulares, llamados también glomérulos o nó- 
dulos secundarios. 

De esta red arteriolar y capilar periglomerular, se despren- 
den hacia el interior del parénquima multitud de capilares que 
corren siguiendo los trayectos plasmáticos que forman una espe- 
cie de arborización o red entre las células estrelladas o sinciciales. 
(véase Fig. 5). 

La gran riqueza de capilares dentro del glomérulo se reco-- 
noce muchas veces sólo por la gran riqueza de células endotelia- 
les, ovoídeas claras, con poca cromatina, de tamaño y forma muy 
semejantes a las células que hemos descrito anteriormente como 
células intersticiales de acuerdo con Meijling. Se diferencian de 
éstas por la falta de nucléolos y por su disposición de doble fila. 
En casos de congestión del órgano hemos encontrado estos capi- 
lares muy dilatados y repletos de glóbulos rojos, apreciándose 
entonces su gran riqueza. 

Debemos dejar constancia aquí que la cantidad de células 
endoteliales es tan grande en los cordones plasmáticos, que reco- 
rren en todas direcciones el interior de los nidos celulares, for- 
mando pequeños espacios donde se alojan las células estrelladas 
o sinciciales, que debido muchas veces al desorden en que apa- 
recen por estar cortados los capilares en todos los planos imagi- 
nables, pueden ser confundidas fácilmente con otros tipos celu- 
lares. Su cromatina distribuída en forma difusa en el interior 
del núcleo, pero forma pequeños conglomerados que simulan 
nucléolos. Es por eso que frente a las células claras y vesiculo- 
sas que aparecen con nucléolos y que hemos considerado como 
células intersticiales de Cajal, que describió Meijling en glomo 
de animales, nosotros hemos dudado de si serían también células 
endoteliales, con una disposición tal de su cromatina que nos 
haga confundirla como nucléolos. Pero con tinción de nitrato de 
plata según el método de Bielschowsky-Gross, hemos encontra- 
do para estas células que hemos descrito como intersticiales y 
que están en mucho menor número que las endoteliales, una ínti- 
ma relación con las finas terminaciones y fibrillas nerviosas. 

En cuanto a la relación entre los capilares y las células. 
parenquimatosas del glomo es tan estrecha que muchas veces. 
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FIG. N.* 5. 


A. N.? 90/39.—Masc. 56 años. 
Nódulo secundario del glomo carotídeo con hiperemia de los capilares. 
Tinc.: van Gieson. Dibujo. 
Obj.: Seibert 5. 
Ocul.: Seibert 4. 
Aumento: 632 x. 


FIG. N.? 6. 


A. N.* 71/39.—Fem. 100 años. 

Células parenquimatosas del glomo carotídeo con aspecto de células 
nerviosas muy chicas y sinciciales. Granulaciones y neurofibrillas intra- 
celulares. Aleunas prolongaciones protoplasmáticas terminan en finos file- 
tes nerviosos. 

Tinc.: Bielschowsky-Gross.- Dibujo. 
Obj.: Zeiss Inmersión 1/12. 

Ocul.: Zeiss Compens. 15 x. ' 
Aumento: 1350 x. 


FIG. N.* 7. 


A. N.” 1/39.—Masc. 40 años. 
Autopsiado 431% hrs. p. m. Células parenquimatosas redondas, pero 
conservando finos puentes protoplasmáticos de unión intercelular. 
Tinc.: Hematox.-Eeosina. Dibujo. 
Obj.: Seibert Inmersión 1/12. 
Ocul.: Seibert 4. 
Aumento: 1470 x. 


FIG. N.” 8. 


A. N.* 75/39.—Fem. 60 años. 
Atrofia del glomo carotídeo con proliferación del tejido conjuntivo. 
Tinc.: van Gieson. Microfot. 
Obj.: Zeiss 3. 
Ocul.: Zeiss Kl. 6. 
Aumento: 18 x. 


nos ha sido imposible poder decidir si su protoplasma está real- 
mente en relación con el lumen capilar o existen algunas tenues 
fibrillas que los separen. Pues en muchas ocasiones hemos obser- 
vado la prominencia de su protoplasma de las células parenqui- 
matosas dentro del lumen capilar. 

Con la tinción de Bielschowsky-Maresch, que también usó 
White, no hemos podido evidenciar un enrejado, en analogía al 
que encontramos en el hígado entre los capilares y las células 
hepáticas, sino únicamente una ramificación finísima del tejido 
conjuntivo intersticial separando los grupos celulares. 


INERVACION DEL GLOMO Y NATURALEZA VERDADERA 
DE LAS CELULAS ESPECIFICAS DEL GLOMO 


No nos hemos preocupado en especial de la inervación del 
glomo por estar ya muy bien estudiado por De Castro (1926-28), 
Riegele (1928), Boeke (1932), Sunder-Plassmarn (1930-33), 
Muratori (1932-1933 y 34), y últimamente Meijling en animales. 

Todos están de acuerdo en que el glomo recibe ramos sim- 
páticos provenientes de los ramos externos del ganglio cervical 
superior. Pero la inervación más importante es parasimpática 
por intermedio del glosofaríngeo en su ramo intercarotídeo y del 
nervio faríngeo, rama del X par. No quiero volver a repetir aquí 
todo lo referente a la distribución de los nervios en el parén- 
quima del glomo por haberlo hecho ya en la primera parte de 
este texto. Recordemos sí que De Castro niega la posibilidad de 
que fibrillas nerviosas penetren en el interior del protoplasma 
sincicial al referirse en extenso a las terminaciones nerviosas 
en el glomo. 

Especialmente interesante y al mismo tiempo sorprendente 
ha sido para nosotros el estudio de las células parenquimatosas 
del glomo carotídeo con una tinción especial de las células y 
fibras nerviosas, es decir, tinción de nitrato de plata según el 
método de Bielschowsky-Gross. 

Desde el comienzo de nuestro trabajo no teníamos la inten- 
ción de detenernos en detalles finos sobre la inervación del glo- 
mo, pero por completar todas estas observaciones, hicimos esta 
tinción especial sólo en un número limitado de casos. Grande fué 
nuestra sorpresa cuando encontramos que con este procedimien- 
to se tiñeron las células del glomo en forma muy semejante a 
las células nerviosas simpáticas, es decir multipolares, con finas 
fibrillas intracelulares (desgraciadamente no siempre bien visi- 
bles) y núcleos vesiculares con nucléolos (véase Fig. 6). Muchas 
veces las mismas células contenían finísimas granulaciones de 
un pigmento amarillento que, como pudimos evidenciarlo, se tiñe 
con Sudan como signo seguro de un carácter lipoídico. A dife- 
rencia de las células simpáticas, las células del glomo son mucho 
más chicas, es decir, en término medio 7,5 - 8 micrones. 

También teníamos la impresión que de vez en cuando se 
presentaba con la tinción de nitrato de plata un pigmento de 
color negruzco, como en las células simpáticas la melanina, pero 
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es difícil decidir si se trata de una reducción por el pigmento 
lipoídico o de un pigmento melánico original. En todo caso exis- 
ten bastantes analogías con las células simpáticas. Aún más, 
encontramos teñidas algunas fibras nerviosas muy finas como 
continuación de las prolongaciones citoplasmáticas de algunas 
de estas células. Para comprobar esta coincidencia, hicimos tin- 
ción de Nissl, con la cual fué posible, aunque no siempre, por la 
difícil tinción del protoplasma celular, evidenciar un fino tigroide 
en forma difusa como en las células simpáticas. A la objeción 
de que éstas sean solamente algunas células, las cuales podrían 
corresponder perfectamente bien a las aisladas células simpáti- 
cas descritas ya por otros autores en el glomo, podemos rebatir 
fácilmente si aseguramos que todas las células del glomo tienen 
el mismo carácter (véase nuestra Fig. 6). 


Durante nuestros estudios llegó inesperadamente el precio- 
so y muy completo trabajo del holandés Meijling, que en el glo- 
mo de caballos y algunas tinciones de glomos humanos, compro- 
bó en forma absoluta, tanto con la tinción de Bielschowsky-Gross 
como con la tinción de Nissl y azul de metileno intravital, la na- 
turaleza nerviosa simpática de las células del glomo carotídeo. 
De esta manera nuestro trabajo hecho independientemente, 
coincide perfectamente con el trabajo de Meijling en lo que se 
refiere a las células del glomo. También es un detalle interesan- 
te que tanto Meijlinge como nosotros con la tinción de Bielschows- 
ky-Gross no encontramos núcleos obscuros; esto habla en favor 
de la poca importancia de las diferencias de tinción de los nú- 
cleos parenquimatosos encontrados con otros métodos de tinción. 


En lo que se refiere a la presencia de las células simpáticas 
típicas, hemos encontrado en dos casos en la superficie del glo- 
mo una y otra célula simpática con sus células capsulares como 
las que encontramos en los ganglios simpáticos, pero siempre 
más grande que las células del glomo. 


ALTERACIONES POSTMORTALES 


En los casos autopsiados después de 12 horas ya encontra- 
mos algunas células parenquimatosas en las cuales el protoplas- 
ma aparece vesiculoso, redondeado, pero conservando finas pro- 
longaciones o puentes de unión intercelulares (véase Fig. 7). 
En los casos autopsiados un mayor número de horas después 
de la muerte encontramos también un aumento progresivo del 
número de células parenquimatosas con este aspecto. Es así que 
en un caso autopsiado 43,50 horas después de la muerte encon- 
tramos la totalidad de las células parenquimatosas de forma re- 
donda, aspecto vesiculoso, núcleo excéntrico semejante a plas- 
macélulas, y es muy difícil reconocer en ellas los puentes proto- 
plasmáticos de unión intercelular que aparecen aquí represen- 
tados por tenues filamentos. El aspecto general es muy seme- 
jante a lo que describió Gosses el año 1936 y que él considera 
como producto de artefactos. 
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Por haber encontrado una relación, como puede verse en el 
cuadro, entre el número de horas después de la muerte y la pre- 
sencia de estas células vesiculosas, pensamos que estas eran efec- 
tos de alteraciones postmortales. Para convencernos, hicimos 
una comprobación en la forma siguiente: 

Caso N.? 148/39 (protocolo), autopsiado 1 hora después 
de la muerte. Fijamos inmediatamente el glomo del lado dere- 
cho en formalina al 10% y al del lado izquierdo lo mantuvimos 
en suero fisiológico por espacio de 48 horas, al cabo de las cua- 
les lo fijamos en formalina al 10%. Al comparar los caracteres 
citológicos de ambos lados no encontramos ninguna diferencia: 
protoplasma sincicial con núcleos obscuros. 

Caso 175/39 (protocolo), autopsiado 0,30 hora después de 
la muerte. Fijamos inmediatamente el glomo izquierdo en for- 
malina al 10% y el glomo derecho lo mantuvimos 36 horas en- 
tre algunos trozos de Órganos para igualar las condiciones del 
cadáver, al cabo de las cuales lo fijamos en formalina al 10%. 
Al examen microscópico comparativo no encontramos ninguna 
«diferencia citológica; células sinciciales típicas con núcleos obs- 
curos y claros en proporción de tres es a uno. 

De esta experiencia deducimos que el glomo es muy resis- 
tente a las alteraciones postmortales y que la forma vesiculosa 
y redondeada puede tener otra significación. 


ALTERACIONES FISIOLOGICAS 


Las alteraciones fisiológicas del glomo carotídeo se confun- 
den en un límite con las alteraciones patológicas. Así tenemos, 
por ejemplo, el aumento de tejido conjuntivo en relación con la 
edad como signo seguro de una atrofia fisiológica del órgano. 

Por encima de los 45 años ya se nota en todos los casos un 
aumento total del tejido conjuntivo del órgano. Es muy fácil 
reconocer este aumento en el tejido intralobulillar, es decir, el 
que rodea los nidos celulares o nódulos secundarios. En algunos 
casos se constituyen cuadros de verdadera cirrosis del órgano. 

Otra alteración fisiológica que podemos señalar es el aumen- 
to del pigmento lipoídico de las células parenquimatosas en rela- 
ción con la edad. Ya por encima de los 45 años encontramos un 
evidente aumento. Es algo semejante a lo que constató para 
la célula simpática Skewes en su tesis el año 1937. Es claro que 
también encontramos un aumento patológico de este pigmento 
en algunas enfermedades caquectizantes. , 


ALTERACIONES PATOLOGICAS 


En numerosos casos de las más distintas enfermedades 
hemos encontrado en el glomo insignificantes alteraciones 
patológicas. 
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ALTERACIONES VASCULARES.—No hemos comprobado 
alteraciones arteroescleróticas en el glomo. Es fácil sí suponer 
que en casos de arteroesclerosis generalizada se encuentren tam- 
bién los vasos del glomo comprometidos. 


En muchos casos hemos encontrado congestión de los vasos. 
del glomo, como lo describió Paunz (véase fig. 12), especialmen- 
te en los que han llegado a la mesa de autopsias por procesos: 
agudos y afecciones cardiovasculares. 


PIGMENTO LIPOIDICO.—Fuera del aumento de pigmen- 
to lipoídico de las células parenquimatosas en relación con la edad 
y de lo cual nos hemos preocupado al referirnos a las alteracio- 
nes fisiológicas, encontramos un aumento bien marcado de la. 
cantidad de pigmento en los casos que han llegado a la mesa de 
autopsia por procesos crónicos caquectizantes como, por ejemplo, 
tuberculosis (véase cuadro). 


ALTERACIONES EN EL TEJIDO CONJUNTIVO.—Nos 
hemos referido ya en el capítulo anterior al aumento fisiológico 
del tejido conjuntivo en relación con la edad como exponente de 
una atrofia fisiológica del órgano. En este capítulo debemos 
señalar dos casos de individuos no demasiado viejos en los cua- 
les el tejido conjuntivo que rodea los núcleos secundarios o nidos. 
celulares aparece desarrollado en forma que constituye una ver- 
daderas cirrosis del órgano. Debemos señalar además el caso 
44/39, de 45 años de edad y el caso 75/39, de 60 años de edad,. 
los cuales hemos marcado especialmente (véase Fig. 8). 


INFILTRADOS LINFOCITARIOS.—Como dicho ya ante- 
riormente, los infiltrados linfocitarios son comunes y probable- 
mente signos de reabsorción. Debemos hacer constancia sí de 
un caso de lúes terciaria que presenta un aumento considerable 
de los infiltrados redondos celulares y con francos caracteres. 
perivasculares. Pero verdaderas reacciones inflamatorias no se 
observan en el glomo. 


CONCLUSIONES 


Nuestros estudios histológicos han tenido por objeto reve- 
lar de la observación de 53 casos, algunos detalles muy discutidos: 
de la estructura fina del glomo carotídeo y, al mismo tiempo, 
preocuparse de las alteraciones postmortales y patológicas y 
tener en futuras investigaciones en este difícil terreno una base 
absolutamente segura. De importancia ha sido por esto apro- 
vechar material fresco, es decir, autopsiado tan pronto posible 
después de la muerte. 

Según esto podemos agrupar los casos estudiados y facilitar 
así nuestro estudio. 

1. Seis casos autopsiados entre 0,30 horas y 2 horas des- 
pués de la muerte. 
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2. Veintiún casos autopsiados entre 2 y 12 horas después 
de la muerte. 

3. Veintiséis casos autopsiados de 12 hasta un caso de 
43,50 horas. 

En cuanto a la edad de los individuos estudiados dispone- 
mos de casi todas las edades entre 16 y 100 años. 

Hemos usado siempre los mismos fijadores, en especial la 
formalina al 10%, solamente en algunos casos alcohol de 90* y 
líquido fijador de Zenker y AFA. Haciendo de preferencia cor- 
tes a congelación, pero también algunos incluídos en parafina. 
Hemos apreciado sí que en los casos incluídos en parafina tuvi- 
mos una marcada retracción del protoplasma celular, pero sin 
alterar la forma típica de las células. 

Ya con tinción de Van Gieson pudimos apreciar perfecta- 
mente la conformación del tejido conjuntivo en el glomo carotí- 
deo. Este le forma en la superficie una especie de cápsula de la 
cual se desprenden tabiques que alojan los vasos y los nervios, 
separando el parénquima en varios lobulillos. De este tejido 
«conjuntivo perilobulillar se desprenden finísimos tabiques que 
forman celdillas, dentro de las cuales se encuentran las células 
parenquimatosas. Estos son los llamados nódulos secundarios, 
glomérulos y nidos celulares. 


Hemos constatado un aumento fisiológico del tejido conjun- 
tivo en relación con la edad como exponente de una atrofia del 
parénquima. Este hecho está de acuerdo con otros autores como 
Paunz, White, etc. 


Con tinciones especiales, como Bielschowsky-Maresch de 
nitrato de plata y Azan, encontramos en el interior de los glomé- 
rulos finas fibrillas conjuntivales que forman un esqueleto a los 
cordones plasmáticos que junto con los capilares y las fibras 
nerviosas forman una arborización entre las células parenqui- 
matosas. 


Con la tinción de nitrato de plata (método de Bielschowsky- 
Maresch), hemos podido evidenciar una ramificación finísima 
de tejido conjuntivo intersticial entre las células parenqui- 
matosas. 


En cuanto a la antigua discusión sobre la existencia de dos 
clases de núcleos, unos redondos, obscuros, un poco más grandes 
que linfocitos y otros claros, algo más grandes, con poca croma- 
tina y nucléolos, pudimos comprobar que estas dos formas se 
encuentran con las tinciones corrientes, como hematoxilina- 
eosina, hematoxilina-sudan, Van Gieson, etc.; pero no tienen 
nada que ver con el tiempo que pasa después de la muerte, pues, 
aumentando las horas y llegando hasta 43,50 horas después de 
la muerte, no se ve aumento en el número de estos núcleos. 
White es uno de los pocos autores que no encuentran en este 
fenómeno una relación con las alteraciones postmortales en con- 
tra de Paunz y otros. 

Este hecho no debería extrañarnos, pues otros órganos como 
los ganglios nerviosos, el cerebro, el hígado, etc., presentan 
también núcleos obscuros y claros. Scharrer (1938) pudo demos- 
trar que se evitan los distintos aspectos de los núcleos cuando 
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se inyecta el líquido fijádor en los vasos. Así es que debería. 
explicarse este efecto por compresión y distención del tejido. 

Otra comprobación importante de nuestro trabajo es que la. 
forma sincicial y estrellada de las células parenquimatosas del 
glomo no son producidas ni por el procedimiento ni por los proce- 
sos autolíticos. 

Esto significa que todas las células del glomérulo o nódulo 
secundario están unidas en forma sincicial por prolongaciones. 
protoplasmáticas. Esta misma forma celular no es influenciada. 
en las primeras 12 horas después de la muerte, siempre que no 
se trata de autolisis avanzada o putrefacción. 


Se puede apreciar por la numerosa literatura mundial y la 
gran variedad de opiniones, que lo relacionado con las células del 
glomo ha sido siempre un detalle muy difícil. Así estas células. 
se han contemplado como endotelios, peritelios, células mesenqui- 
máticas, células conjuntivales, etc. Esto se debe en primer lugar 
al distinto aspecto de su forma. Kohn, al cual debemos los deta-- 
lles histológicos fundamentales del glomo carotídeo, contempla 
la forma redondeada como normal y por esto lo consideró como: 
células epiteliales. Paunz considera la forma estrellada debida. 
a alteraciones cadavéricas, y Watzka lo considera como artefac- 
to de fijación. 

Según nuestras investigaciones, justamente la forma redon- 
deada es una particularidad propia de las alteraciones post- 
mortales, pues nunca la encontramos antes de 10 horas después. 
de la muerte. Es así que para nosotros la forma redonda signi- 
fica un fenómeno cadavérico que no debe, antes de las 12 horas, 
verse, siempre que no se trata de una autolisis muy precoz. 
Este fenómeno ha sido el mismo, tanto en cortes a congelación 
como en los incluídos en parafina. 

No hemos encontrado variaciones en la forma de las células. 
en relación con la edad, a pesar de haber estudiado casi todas 
las edades entre 16 y 100 años. 

El hecho más importante de nuestras investigaciones ha 
sido, sin duda, la comprobación exacta de la naturaleza nerviosa 
de las células sinciciales del glomo. 

La presencia de aisladas células nerviosas simpáticas en los 
plexos nerviosos, en la superficie del glomo, en la periferie de los. 
nódulos secundarios, descrita ya por varios autores, no tienen 
nada que ver con el carácter nervioso típico de todas las células. 
sinciciales del glomo. 

Hemos podido evidenciar estas características, valiéndonos. 
del procedimiento de Bielschowsky-Gross, de nitrato de plata, 
con el cual las células parenquimatosas se revelan como células. 
nerviosas muy chicas y multipolares, con una red neurofibrillar- 
intracelular y núcleos vesiculares con nucléolos. Las prolonga- 
ciones protoplasmáticas se unen muchas veces con las de otras 
células del mismo tipo o terminan en finas fibrillas nerviosas. 
Fuera de esto, con la tinción de Nissl se encuentra, aún con cier- 
ta dificultad por la difícil tinción del protoplasma, una especie: 
de tigroide con la misma disposición que en las células simpáti-- 
cas, es decir, en forma difusa, diseminada en el cuerpo celular. 
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Independiente de nosotros, el holandés Meijling en su recien- 
te trabajo muy completo, aprovechando material fresco de ani- 
males, especialmente de caballos y también en algunos tumores 
del glomo humano, llegó a las mismas conclusiones con las mis- 
mas tinciones. Pero la mejor comprobación son los resultados 
obtenidos por este mismo autor con tinción intravital de azul 
de metileno, lo cual no deja dudas que las células parenquimato- 
sas del glomo son células nerviosas muy chicas, de tipo simpático. 

Nosotros pudimos extender esta comprobación del carácter 
nervioso de las células, también a la cuestión del pigmento, tan 
frecuentemente encontrado en las células simpáticas. 


En las células parenquimatosas del glomo hemos encontrado 
un pigmento finísimo de color propio amarillento café, que se 
tiñe con Sudan III y debería pertenecer por eso a la clase de las 
lipofuscinas. Este pigmento en forma difusa y con preferencia 
en la periferie de las células. Aumenta fisiológicamente en la 
edad avanzada y patológicamente se encuentra un aumento en 
las enfermedades crónicas caquectizantes. Estas modificaciones 
fisiológicas y patológicas de pigmento la hemos encontrado nos- 
otros por primera vez. Algo semejante comprobó para las célu- 
las simpáticas Skewes en 1937. 


En cuanto a la existencia de un pigmento melánico no esta- 
mos muy seguros, pues es sabido que el pigmento lipoídico tam- 
bién reduce al nitrato de plata. Es así que la existencia de un 
pigmento teñido con este procedimiento, como pudimos compro- 
barlo de vez en cuando, no nos dice nada seguro sobre su carác- 
ter melánico, pero en todo caso no sería raro. 

La inervación, en especial las terminaciones dentro del glo- 
mo, no la hemos estudiado detenidamente, por existir ya extensos 
y excelentes trabajos sobre este particular, como por ejemplo, 
De Castro, Riegele, Boeke y Meijling. 

En cuanto a los infiltrados encontrados ya por otros auto- 
res como Paunz, etc., también figuran en nuestro material en 
forma más o menos pronunciada en la mayor parte de los casos, 
constituyendo infiltrados linfocitarios perivasculares e intersti- 
ciales; muy rara vez encontrado en forma de linfocitos aislados 
entre las células parenquimatosas mismas. Estamos de acuerdo 
con White que los considera como signos de reabsorción. 


Aquí deberíamos también mencionar las células cebadas que 
en número más o menos apreciable se encuentran siempre, en 
analogía con los ganglios simpáticos donde ya Herzog los encon- 
tró y llamó la atención sobre este detalle pensando en un meta- 
bolismo especial y tanto más cuanto que últimamente Holmgren 
encontró en las granulaciones de estas células la Mamada 
heparina. También en este detalle tenemos una notable analogía 
con el simpático. 

Las alteraciones patológicas que hemos encontrado en el 
glomo carotídeo son muy escasas. Debemos mencionar las alte- 
raciones ateroescleróticas que describió Paunz y que nosotros 
no pudimos evidenciar, pero se entiende ya por sí mismo en un 
buen número de ateroescleróticos tendrían que encontrarse de 
vez en cuando las mismas alteraciones en los vasos del glomo. 
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Debemos mencionar como alteraciones patológicas el aumen- 
to en forma excesiva del tejido conjuntivo intralobulillar en dos 
éasos, sin estar de acuerdo con una edad avanzada, constituyen- 
do un cuadro de cirrosis del órgano. 

Otras alteraciones patológicas no encontramos, pero la 
investigación futura tendría que estudiar con métodos especia- 
les, en primer lugar las alteraciones de los nervios y sus termi- 
naciones y las alteraciones de las células del glomo. 

En lo que se refiere a la relación de los capilares con las 
células del glomo, observamos en nuestros casos, de acuerdo con 
la mayoría de los autores, la rica vascularización del glomo cato- 
tídeo, en forma de una red capilar finísima que entra a los 
núcleos secundarios. Como vimos ya, Arnold (1865) dió mucha 
importancia a este hecho, basándose en inyecciones artificiales, 
pero sobreestimó la importancia en el sentido de que contempló 
el glomo como un órgano vascular glomerular. Nosotros pudimos 
ver, en especial en casos de congestión, las íntimas relaciones 
entre las células del glomo y los capilares. Ya Marchand, De 
Castro, White, Gosses y otros tenían la impresión que las células 
del glomo formarían parte directa de la pared capilar. 

Es difícil decidir si entre las células endoteliales y células 
del glomo existe una membrana basal o una especie de enrejado. 
Nosotros hemos visto de vez en cuando cómo las células del glo- 
mo dan prominencia dentro del lumen de los capilares como los 
endotelios. 

Nosotros evidenciamos con la tinción de Bielschowsky- 
Maresch solamente finas fibrillas de tejido conjuntivo que par- 
ten de los tabiques más gruesos y se ramifican entre las células 
parenquimatosas del glomo, pero no pudimos evidenciar una 
membrana basal entre los endotelios y las células del glomo. 
Nuestras observaciones están más o menos de acuerdo con White 
que emplea el mismo procedimiento y describe fibras reticulares 
finas que parten de la pared capilar en dirección a los nódulos 
secundarios (glomérulos). Así las células parenquimatosas están 
dentro de las mallas de este retículo. 

En cuanto a la función del glomo carotídeo, nos parece im- 
posible deducir de un trabajo puramente morfológico, conclusio- 
nes definitivas. De Castro y otros piensan que el glomo carotídeo 
tiene una función sencitiva, en el sentido de que alteraciones 
cualitativas en la composición de la sangre sean percibidas allí 
mismo. De esta manera se originarían reflejos que regulan el 
equilibrio en el sistema nervioso autónomo. 

Meijling, basándose en sus extensos y fundamentales estu- 
dios morfológicos llega a la siguiente conclusión: “Las células 
del glomo forman un sincicio de células ganglionares, sensitivas, 
periféricas, autónomas, el cual está en íntima relación con los 
vasos sanguíneos. El trayecto centrípeto de los reflejos caminan 
por las fibras que están comunicadas con este sincicio como un 
aparato pericelular, es decir, en forma funcional por sinapsis. 

Esto significa naturalmente hasta ahora sólo una hipótesis 
de trabajo para futuras investigaciones fisiológicas y morfoló- 
gicas experimentales, para resolver una serie de problemas toda- 
vía pendientes. 
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Lo más importante de nuestro trabajo nos parece el hecho 
que está completamente de acuerdo con los recientes resultados 
de Meijling, que las células del glomo no son células ni endote- 
liales ni epiteliales, sino ganglionares vegetativas de estructura 
especial. 

Así tenemos que mantener sin duda el carácter para- 
ganeglionar no en el antiguo sentido de Kohn, pues las células cro- 
mafinas no tienen mucha importancia, sino más bien en el sen- 
tido más amplio de Watzka. Según este autor existen para- 
ganglios como órganos suplementarios del sistema simpático y 
paraganglios del sistema parasimpático. Por esto tenemos que 
eliminar de este sistema el eglomo coxígeo que tiene una estruc- 
tura predominantemente vascular, perteneciendo así al grupo de 
las anastomosis arteriovenosas, lo mismo que el llamado glomo 
de los dedos por Masson, que lo estudió también en su forma 
neoplásica. Es por esto que proponemos el reservar el término 
técnico del glomo para las anstómosis arteriovenosas corpuscu- 
lares finas y hablar en los corpúsculos suplementarios del siste- 
ma nervioso vegetativo de PARAGANGLIOS, es decir, para- 
ganglio carotídeo, aórtico, supracardial, etc. 


RESUMEN 


En 53 casos de individuos de las más variadas enfermeda- 
des y de las más variadas edades entre 16 y 100 años de edad, 
se han estudiado detenidamente con los métodos corrientes y 
neurohistológicos (Nissl, Bielschowsky-Gross) el llamado glomo 
carotídeo. 

En cuanto a la patología no se encontraron alteraciones 
específicas para ciertas enfermedades, pero se observaron hipe- 
remias y de vez en cuando un aumento de los infiltrados linfo- 
citarios en el intersticio a los cuales corresponden más bien un 
rol absortivo fisiológico que inflamatorio. 

Con la edad avanzada se nota un aumento progresivo del 
tejido conjuntivo a cuenta de cierta atrofia del parénquima, 
aunque no muy intensa. También aumenta el pigmento lipoídico 
con la edad y en enfermedades caquectizantes en forma muy 
semejante al simpático. 

En cuanto a las alteraciones autolíticas, el glomo carotídeo 
es más resistente que lo que se pensó, es decir, prácticamente no 
se notan fenómenos autolíticos antes de las 12 horas después 
de la muerte. 

Los detalles histológicos normales estudiados por nosotros 
han conducido a una serie de conclusiones importantes: Las cé- 
lulas parenquimatosas del elomo carotídeo tienen como forma 
típica un carácter sincicial y una forma estrellada. Solamente 
con la autolisis avanzada se redondean sin perder sus prolon- 
gaciones. 

Con las tinciones corrientes se presentan siempre en varia- 
ble cantidad núcleos obscuros como pignóticos y núcleos claros 
vesiculares con todos los fijadores. 
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Con la tinción de Bielschowsky-Gross se presentan solamen- 
te núcleos claros. Es así que los núcleos obscuros deberían ser 
defectos de técnica y no alteraciones postmortales. 

Las células del glomo carotídeo son, según la reducción del 
nitrato de plata, método de Bielschowsky-Gross, y según el pro- 
cedimiento de Nissl, células nerviosas vegetativas, muy chicas, 
término medio 7,5 hasta 8 micrones. Tienen prolongaciones 
protoplasmáticas unidas entre sí, una red neurofibrillar intra- 
celular, un núcleo vesiculoso con nucléolo, tigroide de Nissl fino 
y difuso y pigmento lipoídico. Además están en relación directa 
con finas fibras nerviosas. Por otra parte encontramos algunas 
veces aisladas células simpáticas más grandes y con preferencia 
en los plexos nerviosos y en la periferie de los nódulos 
secundarios. 

Los capilares están en íntima relación con las células del 
glomo, es decir, las rodean en forma de una red finísima. 
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Estudios hematológicos se han efectuado hasta la fecha con 
marcada preferencia en ciertas clases de vertebrados como p. ej. 
en los anfibios y en los mamíferos, mientras que acerca de otras 
clases (ciclóstomos, peces y reptiles) existen, en la literatura, 
sólo escasas publicaciones que se refieren a la morfología 
y al cuadro cuantitativo de sus elementos corpusculares 
sanguíneos. Con respecto a los reptiles, la mayor parte de los 
trabajos que proporcionan datos acerca de la sangre de estos 
vertebrados, ha sido efectuada en la época en que los métodos 
hematológicos modernos no existían aún: Welcker (1863). 
Malassez (1872), Hayem (1878/9; 1889), Bethe (1891), v. Nie- 
golewsky (1894), Giinberg (1901), Meinertz (1902), Eberhardt 
(1907/08), Hirschfeld-Kassmann (1908), Loewenthal (1909); 
con métodos modernos han trabajado sólo Beyer (1921; cit. seg. 
Korner), Sabrazés y Muratet (1924) y Komocki (1936; 1938). 
Las observaciones de todos estos autores han sido realizadas sin 
excepción en reptiles europeos, africanos y australianos sin que 
jamás se haya dado la debida importancia a especies americanas. 

En vista de esta circunstancia hemos creído conveniente ha- 
cer un estudio sistemático acerca de la hematología de dos espe- 
cies de lagartijas autóctonas de este país, Liolaemus nigroma- 
culatus (Philippi) y Liolaemus pictus (Duméril y Bibron). Todas 
las observaciones las hemos efectuado en animales recién captu- 
rados, aparentemente en buen estado de nutrición y adultos. 
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Si permanecían en nuestro poder durante algunas horas sin ser 
sacrificados, eran alimentados con insectos, especialmente con 
moscas y bebían al mismo tiempo el agua necesaria. Estos ali- 
mentos los tomaban con cierta avidez, aun en presencia nuestra, 
ya que casi todos se domesticaban pronta y fácilmente. Con es- 
tas precauciones creemos haber evitado en lo posible cambios 
substanciales sobre todo en la fórmula sanguínea, debidos a la 
inanición, desecación u otra causa desfavorable. 

Para la extracción de sangre del animal y con el fin de veri- 
ficar recuentos, determinar la cantidad de hemoglobina y de ha- 
cer frotis, hemos seguido los procedimientos que se usan gene- 
ralmente en estos estudios hematológicos, o sea, sección de la 
punta del corazón del animal, previamente muerto con éter y 
extracción inmediata de la sangre de los ventrículos. Con la 
sangre así obtenida, podíamos hacer en un mismo animal el 
recuento de glóbulos, la determinación de hemoglobina y unos 
diez o más frotis. 

Para teñir los frotis hemos empleado especialmente la colo- 
ración panóptica seg. Pappenheim (May-Grúnwald-Giemsa), la 
coloración con hematoxilina y eosina y la con azul de' metileno 
policromo de Unna y fuxina fenicada de Ziehl seg. Pappenheim. 
Para determinar el número de los distintos elementos corpuscu- 
lares sanguíneos hemos procedido de la misma manera que 
Latorre (1939). 


Eritrocitos 


El diámetro longitudinal de los eritrocitos en la sangre fres- 
ca según mediciones de 1000 ejemplares fué de 18,9 * como 
término medio en la especie L. nigromaculatus, de 18,7 + en la 
especie L. pictus. El diámetro transversal con un valor medio 
de 11,9» y 11,8 * resp. tampoco ofrece diferencia apreciable 
entre las dos especies. Lo mismo vale para los diámetros longi- 
tudinal y transversal de los núcleos que ascienden a 7,1 * y 
3,8 * en el L. nigromaculatus, a 7,2 + y 3,75 Y en el L. pictus 
(véase Tabla N.* 1). 


TABLA N.* 1 
Diámetros de los eritrocitos y de sus núcleos en " ?*) 


Eritrocitos Núcleos 
D. longitudinal D. transversal  D. longitudinal D.transversal 


n MD V MID AV: MDMA Dv 
L. nigroma- 
culatus. 1000 18,9 20 8-23; 11,9 11 9-14. 500 7,1 7 5-9; 38 4 35 
L. pictus 1000 18,7 20 8-23; 11,8 11 8-14. 500 7,2 7 5-9; 3,15 4 3-5 


1) En esta tabla significa: n número de observaciones; M valor me- 
dio; D valor modal; V mínimo y máximo. 
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FIG. N.? 1. 


Diámetro longitudinal de los eritrocitos en 
las especies L. nigromaculatus (—————-) y 
L. pietus (----=----- ). 


FIG. N.? 2. 


Eritrocito juvenil. L. pictus. Coloración pa- 
nóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 3. 


Eritrocito en amitosis. L. pictus. Colora- 
ción con azul de metileno según Unna y fuxina 
de Ziehl fenicada. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 4. 


Eritrocito en amitosis nuclear. L. nigro- 
maculatus. Coloración panóptica. Aumento 
1100 veces. 


Al examinar los polígonos de frencuencia del diámetro longi- 
tudinal de los eritrocitos de las dos especies (véase Fig. N.* 1), 
llama la atención su distribución asimétrica, fenómeno que se 
observa de una manera igual en las dos especies. Este fenómeno 
sorprendente debe su origen a la existencia de cierto número 
de formas especialmente pequeñas de eritrocitos que no son 
otras que los glóbulos rojos juveniles y los eritrocitos enanos 
(véase más adelante). 

Para comparar los diámetros de los eritrocitos de L. nigro- 
maculatus y L. pictus con datos análogos constatados por varios 
autores en diversas especies de reptiles, hemos confeccionado 
una tabla con los diámetros longitudinal y transversal de los 
eritrocitos de esas especies (véase Tabla N.* 2). Sin embargo, 
no podemos decir si estos datos han sido obtenidos por el pro- 
cedimiento que hemos seguido nosotros, es decir, si las medi- 
ciones fueron efectuadas en sangre fresca o en frotis. 


TABLA N.? 2 


Diámetros longitudinal y transversal de los eritrocitos 
de reptiles. 


"Tarentola mauretanica  15,5-18,5 :10-12,5 »  Alder y Huber 


A priori debe suponerse que el modo como hayan sido efec- 
tuadas las mediciones, influye mucho en estos datos. Ahora, 
para formarnos un concepto acerca de las alteraciones que pue- 
dan sufrir las dimenciones de los eritrocitos de L. nigromacula- 
tus p. ej., al hacer los frotis o por la acción de las mezclas de 
May-Grúnwald y Giemsa, hemos realizado al mismo tiempo me- 
diciones de 1000 eritrocitos en frotis coloreados seg. Pappen- 
heim. Se constató un diámetro longitudinal de 15,2 * y un diá- 
metro transversal de 9,1 * como términos medios, mientras que 
estos diámetros en la sangre fresca de esta misma especie al- 
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L. pictus 18,7 : 11,8 p 
E. nigromaculatus 18,9 : 11,9 > 
Lacerta agilis mis El »  Hayem (cit. seg. Schulz y v. Kriger 
1925). 
> > 15,9: 9,9 >  Welcker > 
> > 14-15,5 :5,5- 7 >»  Alder y Huber » 
> muralis 16,6 : 9,2 >  Bethe > 
> > 15,4 : 10,8 >»  Welcker > 
> > 12,5-14 :5,5- 7 >  Alder y Huber > 
'Chamaeleon vulgaris 20,0 : 12,0 >»  Sabrazes y Muratet 1924 
Anguis fragilis 17-18,5 : 8,5-10 >  Alder y Huber (cit. seg. Sehulz y 
v. Kriser) 
“Testudo graeca 21,2 : 12,4 >  Hayem > 
Emys orbicularis 15,5-18,5 :12,5-10 >  Alder y Huber > 
Coluber natrix 22,0 : 13,5 >  Hayem 
> A 17,6 :11,1 >  Bethe > 
>»  flovescens 17,7 :11,3 > > > 


> 


canzan valores medios de 18,9 y 11,9, respectivamente. Queda 
de manifiesto el alto grado de retracción que sufren los corpús- 
culos en referencia al hacer y teñir los frotis, lo que se debe en 
parte a la secación y en parte a la fijación de ellos. 

En tales circunstancias no nos vemos en situación de cons- 
tatar, a este respecto, diferencias de mayor importancia entre 
las especies de Liolaemus y las dos especies de lagartijas euro- 
peas Lacerta agilis y L. muralis que reproducimos en la Tabla 
N.? 2. Los eritrocitos de los demás reptiles de la tabla tampoco 
ofrecen diferencias de importancia. 

Sin ocuparnos de los demás caracteres morfológicos de los. 
eritrocitos de las dos especies examinadas por tratarse de for- 
maciones ampliamente conocidas, quisiéramos referirnos ahora. 
a algunos tipos especiales de glóbulos rojos que se observan en 
los frotis. 

Los glóbulos rojos juveniles (véase Fig. N.? 2) son más 
pequeños que los eritrocitos típicos y de contorno redondeado. 
Tienen un núcleo relativamente grande más o menos redondo, de 
estructura típica y un citoplasma de color azul pálido, borroso. 
No hemos podido constatar divisiones mitósicas ni en eritroci- 
tos juveniles ni en adultos de las dos especies. Segmentaciones 
mitósicas se encuentran, como se sabe, regularmente en los gló- 
bulos rojos de los anfibios, con gran frecuencia en los anuros 
(Latorre, 1939), pero en cantidad más reducida en los urodelos. 
(Korner, 1938). 

Al revés, hemos tenido ocasión de observar en las dos es- 
pecies de Liolaemus, divisiones amitósicas típicas de eritrocitos 
en sus distintas fases (véase Fig. N.?3 y Fig. N.? 4). En tales 
divisiones amitósicas tienen posiblemente su origen dos formas 
de eritrocitos que mencionaremos ahora. 

No es raro encontrar glóbulos rojos mucho más pequeños 
que el término medio, redondeados. El núcleo de estos eritro- 
citos enanos (microcitos) es igualmente redondeado y rico en 
cromatina. El citoplasma ofrece color anaranjado. La relación 
núcleo-citoplasmática es más o menos igual a la que se observa 
en los eritrocitos típicos. En otras ocasiones el núcleo suele ser 
alargado. 

Se encuentran además eritrocitos con una prolongación en 
uno de sus extremos, como si recientemente se hubiera des- 
prendido de él otra porción de citoplasma. Esta prolongación 
citoplasmática es de terminación irregular o fina y alargada 
(véase Fig. N.* 5). 

El núcleo de los eritrocitos es generalmente central y está 
orientado según el eje longitudinal de la célula. Pero hay formas 
en que el núcleo es excéntrico y puede encontrarse cerca de uno 
de sus bordes o cerca de uno de sus extremos como se ve en la 
Fig. N.? 6. En otros casos su eje principal puede ser oblicuo al 
diámetro longitudinal del eritrocito. Creemos que estas diferen- 
tes posiciones del núcleo se deben a la acción mecánica del frotis, 
tratándose así de formaciones artificiales (véase también 
Schaffer, 1921). 

En una proporción de 1 por 2000 eritrocitos nucleados 
hemos encontrado eritrocitos sin núcleo. Este hecho no extraña, 
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FIG. N.* 5. 


Eritrocits con prolongación citoplasmática 
y eritrocito con núcleo excéntrico. L. pictus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.” 6. 


Eritrocito con núcleo excéntrico. L. pictus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 7. 


Eritrocito anucleado. L. nigromaculatus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 8. 


Eritrocito anucleado con fina prolongación. 
L. pictus. Coloración panóptica. Aumento 
700 veces. 


FIG. N.* 9. 


Eritrocito con estrangulación en su cito- 
plasma. L. nigromaculatus. Coloración panóp- 
tica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.” 10. 


Núcleo libre. L. nigromaculatus. Coloración 
panóptica. Aumento 1100 veces. 


pues ya en 1897 Eisen (cit. seg. Kórner) había constatado que 
en la sangre de un anfibio urodelo, Batrachoseps attenuatus, 
además de eritrocitos nucleados, se encuentran en cantidad bas- 
tante elevada glóbulos rojos sin núcleos. Esta observación ha 
sido comprobada por Giglio-Tos en 1899. Varios autores los han 
encontrado después en diversas especies de anuros y urodelos; 
quisiera mencionar sólo a Maurer (1920) y Beyer, quienes han 
constatado una frecuencia de 1 eritrocito anucleado por 400-1 000 
nucleados, en los urodelos de la Europa Central. Este último 
autor ha examinado al mismo tiempo la sangre de reptiles 
europeos, con el fin de establecer la presencia de eritrocitos sin 
núcleos; pero no logró constatar ni uno solo . 

En las dos especies de Liolaemus los glóbulos rojos anu- 
cleados tienen generalmente forma oval (véase Fig. N.* 7). 
Son de color anaranjado intenso y de aspecto homogéneo. A me- 
nudo encontramos otras formas, especialmente redondeadas y de 
éstas, unas grandes y otras pequeñas. Además no es raro obser- 
var formas ovales o alargadas, con una prolongación en uno de 
sus extremos, como en el caso de los eritrocitos nucleados, fina 
o gruesa (véase Fig. N.? 8). 

En cuanto al modo de formación de los eritrocitos anuclea- 
dos, problema que desde hace mucho tiempo interesa a los he- 
matólogos, existen según Korner tres posibilidades teóricas: o el 
núcleo se hace pienótico y se disuelve poco a poco dentro de la 
célula, o el núcleo es expulsado sea totalmente sea en fragmen- 
tos, o una porción citoplasmática se separa por estrangulación 
del cuerpo celular para formar en seguida un eritrocito anucleado. 

No hemos hecho observación alguna que compruebe la pri- 
mera posibilidad de la formación de eritrocitos anucleados; ni 
hemos visto núcleos pienóticos, ni en estado de disolución. 
Tampoco hemos visto corpúsculos de Jolly que generalmente se 
interpretan, en los eritrocitos de los mamíferos, como restos 
nucleares. En lo que se refiere a la segunda posibilidad no puede 
haber duda que en cierto caso el núcleo de los eritrocitos puede 
salir del cuerpo celular como lo desecribiremos más adelante en 
forma detallada. Pero en este caso, a saber, el de la degenera- 
ción del eritrocito, el citoplasma experimenta tan graves tras- 
tornos que parece en sumo grado inverosímil que se dé origen, 
por medio de este mecanismo, a un eritrocito anucleado. Al re- 
vés, hemos podido efectuar, en los frotis de las dos especies 
examinadas, numerosas observaciones que hacen muy probable 
que los eritrocitos anucleados se forman por separación de una 
porción citoplasmática periférica que, desprendiéndose del cuer- 
po celular, se convierte en eritrocito sin núcleo. Pues en muchas 
ocasiones hemos visto eritrocitos típicos cuyo citoplasma ofrece 
estrangulaciones (véase Fig. N.* 9); son estos cuadros muy 
diferentes de los que se ven en las divisiones amitósicas de 
eritrocitos, porque el núcleo no está interesado en este proceso 
citológico (merotomía). 

Otro problema interesante, discutido en la actualidad por 
varios autores, es el de los núcleos libres. Según las observa- 
ciones de Komocki (1927, 1981/2), Nierelli (1929; cit. seg. 
Korner), Jordan y Speidel (1930; cit. seg. Kórner) y Slonimski 
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(1957) se encuentran, en la sangre de varios anfibios, núcleos 
exentos de citoplasma completamente desnudos, que flotan libre- 
mente en el plasma sanguíneo. Su presencia ha sido constatada 
además en varios peces (Oria 1933, Komocki 1935; cit. seg. 
Kórner). 

Como se trata de un fenómeno algo sorprendente, hemos 
creído conveniente abordar este tema con la debida reserva erí- 
tica, pues existe la posibilidad de muchos errores. Desde luego, 
un linfocito previsto sólo de escasa cantidad de citoplasma podría 
dar la impresión de un núcleo libre. Además, precipitaciones de 
colorante podrían, bajo ciertas condiciones, dar origen a equi- 
vocaciones en este sentido. Pero, excluídas estas posibilidades, 
nos hemos convencido de la realidad de estos núcleos libres cuya 
presencia ha podido ser comprobada en la mayoría de los frotis 
coloreados de las dos especies estudiadas. 

La forma de los núcleos libres es variada: unos son alar- 
gados, otros ovales o redondeados. Con la coloración panóptica 
aparecen de color violeta rojizo, de bordes lisos, ondulados o 
irregulares. La cromatina ya no forma gránulos, sino que blo- 
ques homogéneos separados por surcos claros. Por esto la es- 
tructura nuclear es borrosa, casi homogénea (véase Fig. N.” 10). 

En lo que se refiere al origen de los núcleos libres, hemos 
constatado que se trata exclusivamente de núcleos de eritrocitos. 
Quedan en libertad por citolisis progresiva cuando los eritroci- 
tos han terminado la degeneración típica que representa el fin 
normal de su existencia como células. 

El eritrocito que empieza a degenerar, aumenta de volumen 
y se redondea (véase Fig. N.* 11). El núcleo se hincha; pierde 
su estructura característica: se hace más homogénea, borrosa; 
al mismo tiempo su color pasa de violeta obscuro a violeta cla- 
ro, hasta llegar a violeta rojizo, que es el característico de los 
núcleos libres. El citoplasma se aclara, es decir, va perdiendo 
progresivamente su hemoglobina, se hincha y termina por ha- 
cerse completamente transparente. Desde este momento parece 
que el núeleo queda libre por licuación final del citoplasma (véa- 
se Fig. N.* 12 y 13). 

Otro mecanismo, sin embargo menos frecuente, que da ori- 
gen a los núcleos libres, consiste en la salida de éste del cuerpo del 
eritrocito en vías de degeneración. En efecto, hemos observado 
diferentes estados de este proceso, o sea, formas en que el nú- 
cleo es sólo excéntrico, otra en que el núcleo está muy cerca de 
uno de los bordes del eritrocito y por último, formas en que el 
núcleo ya sale en parte del citoplasma (véase Fig. N.? 14). En 
este estado, el citoplasma es voluminoso, de bordes borrosos o 
irregulares y de color anaranjado muy pálido, homogéneo. El 
núcleo mismo es también voluminoso, de forma oval, redondea- 
do o irregular, casi homogéneo y de color violeta rojizo (sombra 
nuclear). 

También el eritrocito puede degenerar homogéneamente, 
es decir, tanto el citoplasma como el núcleo se destruyen al mis- 
mo tiempo. En este caso, la cromatina nuclear se desparrama 
en el citoplasma y aparece ahora todo el elóbulo rojo de color 
violeta; pero distinguimos aún la separación, por un surco claro, 
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FIG. N.? 11. 


Eritrocito en degeneración. L. nigromacu- 
latus. Coloración panóptica. Aumento 1100 
veces. 


FIG. N.? 12. 


Eritrocito que empieza a degenerar y lin- 
focito L. pictus. Coloración panóptica. Aumen- 
to 1100 veces. 


FIG. N.* 13. 


Eritrocito y núcleo libre en vías de dege- 
neración. L. nigromaculatus. Coloración panóp- 
tica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 14. 


Eritrocito bastante deformado, en el cual 
se ve como el núcleo sale del citoplasma. L. pic- 
tus. Coloración panóptica. Aumento 1 100 veces. 


FIG. N.* 15. 


Granulocito pseudo-eosinófilo. L. nigroma- 
culatus. Coloración panóptica. Aumento 1100 
veces. 


FIG. N.* 16. 


Granulocito eosinófilo. L. nieromaculatus. 
Coloración panóptica. Aumento 1000 veces. 


entre el citoplasma y el núcleo. Después todo se convierte en 
una masa homogénea, de color violeta rojizo, de bordes irregu- 
lares o despedazados. Este mismo camino parecen seguir los nú- 
cleos libres. 

Para completar el estudio de los eritrocitos quisiéramos 
referirnos brevemente a nuestros resultados con respecto a la 
cantidad de hemoglobina contenida en la sangre de las dos es- 
pecies, como también al número de glóbulos rojos por mm?. 

La cantidad de hemoglobina ha sido determinada con el 
hemoglobinómetro de Sahli, siguiendo la técnica corriente. En 
el L. nigromaculatus ha sido constatado un término medio de 
57,6% (V :40-75%), en el L. pictus un valor medio de 51,1% 
(V :48-58%), según observaciones en 8 ejemplares de cada 
especie. 

El recuento de glóbulos rojos (con la cámara de Thoma- 
Zeiss) ha sido efectuado en la misma cantidad de las dos espe- 
cies. En el L. nigromaculatus ha sido constatado un promedio 
de 1646000 (V : 1320 000 - 1920000) por mmY?, en el L. pic- 
tus un término medio de 1654000 (V : 1 488 000 - 1 800 000) 
eritrocitos por mm*. Para comparar estos resultados con los que 
se han obtenido en otras especies de reptiles, hemos recogido 
algunos datos que se encuentran en la literatura a base de los 
cuales se ha confeccionado la Tabla N.?* 3. 


TABLA N.* 3 


Cantidad de eritrocitos por mm*. 


Valores medios 


L. pictus 1 654 000 
L. nigromaculatus 1 646 000 
Lacerta agilis 1292000 Hayem (cit. seg. Schulz y v. Kriiger 
1925). 

> > 1420000  Welcker > 

> > 1375000  Malassez > 

> > 945000  Alder y Huber > 

> muralis 1650000  Bethe > 

> > 960000  Welcker > 

> > 1447000  Alder y Huber » 

> viridis 340000 Malassez > 
Anguis fragilis 1516000  Alder y Huber > 
Tesaudo graeca 629000 Hayem » 

>  mauritanica 660000 Malassez > 
Tarentola mauritanica 692000 Alder y Huber > 
Emys orbicularis 503000  Alder y Huber > 
Coluber natrix 829000  Hayem > 

> > 868000  Bethe > 
Tropidonotus natrix 730000 Malassez > 
Coluber flavescens 1 290 000 Bethe > 


En lo que se refiere a la cantidad media de glóbulos ro- 
jos por mm?, como lo podemos ver en la Tabla N.* 3, los autores 
han encontrado cifras muy variadas en las diversas especies de 
reptiles y aun en una misma especie. Estas diferencias pueden 
atribuirse en parte a los diversos métodos empleados en el re- 
cuento de los eritrocitos. O también podrían explicarse por cier- 
tas enfermedades anemiantes que sufren los animales en cau- 
tiverios muchas veces prolongados. 

La cantidad de eritrocitos que hemos constatado en las dos 
especies de lagartijas chilenas, están bastante cerca de los valo- 
res medios indicados por Bethe y Alder y Huber para la lagarti- 
ja europea Lacerta muralis. Es evidente que entre los reptiles 
examinados, son las lagartijas y Anguis fragilis las que ofrecen 
los números de eritrocitos más elevados. Al revés, llama la aten- 
ción que las tortugas (Emys, etc.), presentan las cantidades más 
bajas, mientras que los ofidios ocupan, a este respecto, una 
situación intermedia. 


Leucocitos 


El número de glóbulos blancos por mm?*, constatado en 
8 ejemplares de las dos especies según el procedimiento de 
Latorre (1939), fué 18 475 (V :7694-31000) en el L. nigro- 
maculatus y 29 190 (V : 18 859 - 45 946) en el L. pictus. 

Hemos distinguido granulocitos pseudo-eosinófilos, eosinófi- 
los y basófilos; mielocitos basófilos, linfocitos, monocitos, célu- 
las especiales mononucleares y monocitos pigmentados. 


Granulocitos pseudo-eosinófilos 


Miden 11,0» (V:9-13 Y ) en la especie L. nigromacula- 
tus y 11,64 * (V : 10-13 u“)en la especie L. pictus. Su forma 
más frecuente es la redondeada, pero a menudo se observan 
pseudo-eosinófilos ovales, alargados y piriformes. 

El citoplasma es abundante, de color azulado muy pálido 
y de aspecto reticular. En su mayor parte está cubierto de bas- 
toncitos de color rojo obscuro (véase Fig. N.* 15), especialmente 
cuando el frotis ha sido coloreado con la tinción de May- 
Griinwald aislada. Estos bastoncitos pueden diferenciarse de las 
granulaciones eosinófilas, ya que éstas son redondeadas y de 
color rojo claro con la misma tinción. Característica es la dispo- 
sición de los bastoncitos pseudo-eosinófilos: a veces se encuen- 
tran aislados o formando conglomerados y la dirección de la 
mayoría de ellos se orienta hacia un centro común. En la espe- 
cie L. pictus, es muy difícil fijar los bastoncitos, pues se defor- 
man o se desprenden facilmente del cuerpo celular, sobre todo 
si se hace un lavado prolongado; sólo pueden mantenerse en 
buena forma con la tinción de May-Griinwald y mediante un 
corto lavado. 

El núcleo se tiñe de color violeta obscuro, pero no se colorea 
tan facilmente como lo hacen los núcleos de las otras células 
sanguíneas, pues con frecuencia queda parte de él sin teñirse. 
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La estructura nuclear es fina. La forma del núcleo es variable; 
a veces es único y otras veces sufre una serie de estrangulacio- 
nes. La situación del núcleo es a menudo periférica, especial- 
mente en los pseudo-eosinófilos de núcleo único; en los segmen- 
tados se les ve atravesar por medio de sus puentes de unión el 
espesor de la célula, detalles que se ven mejor cuando están 
libres de granulaciones. 

Los granulocitos pseudo-eosinófilos representan el 12,0% 
(V :5,4-30,6%) de todos los glóbulos blancos en el L. nigro- 
maculatus y el 7,2% (V :1,4-20,0%) en el L. pictus, como 
término medio de observaciones en ocho ejemplares de cada espe- 
cie. Resulta así una diferencia cuantitativa apreciable entre las 
dos especies. 

En vista de la forma variable del núcleo hemos dividido los 
pseudo-eosinófilos en células de núcleo único y éstas a su vez, 
atendiendo a la forma, en células de núcleo oval, arriñonado y 
en bastón; y atendiendo al número de estrangulaciones, en 
bisegmentados, trisegmentados, tetrasegmentados y pentaseg- 
mentados. Los porcentajes medios de estos tipos nucleares en 
las dos especies se ven en la Tabla N.* 4. 


TABLA N.? 4 


Porcentajes medios de los tipos nucleares de los granulocitos 
pseudo-eosinófilos en el L. nigromaculatus y L. pictus. 


Núcleo único: L. nigromaculatus L. pictus 
o naa oa A 1,4 % 0,4 % 
AMIA 1,55 » 0,4 >» 
Bastón. 1L2e > 0,3 > 

BIsCoMEntaOS 5,8 » SES 

Mriscrmentado 1,9 » 2,5 > 

Tetrasegmentados .............oo.o.. 0,3 > 0,6 » 

Pentasegmentados ......ooo......... — » 0,1 >» 


Granulocitos eosinófilos 


Los granulocitos eosinófilos son células grandes, general- 
mente redondeadas y tienen un diámetro de 12,5 * por término 
medio en las dos especies. 

El citoplasma es abundante, casi incoloro y en su mayor 
parte está cubierto por granulaciones, redondeadas, de color 
rojo claro con la tinción de May-Grúnwald, grandes y en núme- 
ro de 70 a 80 en cada eosinófilo. La distribución de los gránulos 
es irregular: algunos se encuentran aislados y otros forman 
conglomerados densos (véase Fig. N.? 16). 

El núcleo toma color violeta, es de estructura fina y gene- 
ralmente bisegmentado. 

Los granulocitos eosinófilos son escasos. En el L. nigro- 
maculatus forman el 1,1% (V :0,2-2,4%), en el L. pictus el 
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0,5% (V :0,0- 1,2%) de los glóbulos blancos, según observacio- 
nes en ocho animales de cada especie. 


Granulocitos basófilos 


Son células redondeadas u ovales. Miden como término 
medio 8,8 * (V:7-11 +) en el L. nigromaculatus, 8,6 * 
(V:7-10 1) en el L. pictus según mediciones de 100 células 
en las dos especies. Según el tamaño, podemos distinguir un tipo 
grande y uno pequeño; y según el número de granulaciones, hay 
basófilos con muchas y pocas granulaciones. 

Los granulocitos basófilos pequeños están enteramente cu- 
biertos de granulaciones de color violeta obscuro. La densidad 
de éstas es tan grande, que no es posible distinguir el citoplasma 
y el núcleo de la célula. Las granulaciones son pequeñas y redon- 
deadas, cualidades que sólo se pueden apreciar en el borde del 
basófilo. 

En los granulocitos basófilos grandes encontramos también 
un número considerable de granulaciones de mayor tamaño, re-- 
dondeadas, de color violeta obscuro, pero no en tanta cantidad 
como en el caso anterior. Gracias a esto podemos ver en parte 
el citoplasma de color azul claro, homogéneo y escaso, y el 
núcleo, de color violeta claro, bastante grande ya que ocupa la 
mayor parte de la célula. La forma de este núcleo es difícil de 
determinar, porque las granulaciones lo cubren casi enteramen- 
te (véase Fig. N.* 17). 

Encontramos también, pero en menor número, basófilos 
con escasas granulaciones (véase Fig. N.* 18), situadas en el cito- 
plasma o cubriendo en parte el núcleo. Estos gránulos son gran- 
des, redondeados y de color violeta obscuro. El citoplasma es 
azul pálido, homogéneo y escaso. El núcleo es grande, de forma 
oval o arriñonado, de color violeta claro y de estructura fina. 
En este caso encontramos también formas grandes y pequeñas. 

Los granulocitos basófilos forman el 5,8% (V : 2,0 - 10,4%) 
como término medio en el L. nigromaculatus y el 4,7% (V : 1,0 - 
9,4%) en el L. pictus según recuentos en ocho ejemplares de 
cada especie. 


Mielocitos basófilos 


Además de los granulocitos basófilos hemos constatado en 
la sangre de ambas especies mielocitos basófilos. El aspecto 
general de estas células es el de un núcleo de color violeta ro- 
deado de granulaciones gruesas, redondeadas y teñidas de vio- 
leta obscuro. Muchas de ellas están desparramadas alrededor de 
la célula (véase Fig. N.* 19). 

El núcleo es grande, redondeado o irregular. A veces puede 
estar en parte cubierto por las abundantes granulaciones. El 
citoplasma es escaso, ligeramente azulado y en la mayoría de 
los casos está enteramente cubierto por los gránulos basótilos. 

Su diámetro es de más o menos 15 y en las dos especies. 
Es difícil medir las células en referencia por las abundantes 
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FIG. N.* 17. 

Granulocito basófilo rico en granulaciones. 
L. pictus. Coloración panóptica. Aumento 
1100 veces. 


FIG. N.* 18. 


Granulocito basófilo con pocas granulacio- 
nes. L. nigromaculatus. Coloración panóptica. 
Aumento 1100 veces. 


FIG. N.? 19. 


Mielocito basófilo y linfocito. L. pictus. 
Coloración panóptica. Aumento 800 veces. 


FIG. N.* 20. 


Linfocitos (grande y pequeño). L. pictus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 21. 


Linfocito grande. L. nigromaculatus. Colo- 
ración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 22. 


Monocito. L. pictus. Coloración panóptica. 
Aumento 1100 veces. 


granulaciones que se desparraman alrededor de ellas, borrándo- 
se así sus límites. 

Los mielocitos basófilos representan el 3% (V:1-71%) en 
el L. nigromaculatus y el 1,5% (V :0,0-3,8%) en el L. pictus 
según recuentos en ocho ejemplares de las dos especies. 


Linfoecitos 


Son células muy numerosas en las dos especies estudiadas, 
especialmente en la especie L. pictus. 

Su diámetro mide 7,8 * (V :5-12 »* ) en el L. nigromacu- 
latus y 7,7 + (V:6-12 H ) en el L. pictus según mediciones 
de 500 células. 

En las dos especies encontramos linfocitos pequeños, me- 
dianos y grandes. 


Las características de las formas pequeñas son (véase Fig. 
N.? 20), núcleo relativamente grande, rico en cromatina, de co- 
lor violeta obscuro y de estructura fina. Rodea al núcleo una 
escasa cantidad de citoplasma de color azul claro, homogéneo y 
visible en un lado del cuerpo celular. 


En los linfocitos medianos encontramos los mismos carac= 
teres; pero el citoplasma está en mayor cantidad y la estruc- 
tura nuclear es más clara. 


Los linfocitos grandes (véase Fig. N.? 21), dejan ver con 
más claridad los detalles del citoplasma y del núcleo. El núcleo 
es redondeado o con una ligera depresión, de estructura reticu- 
lar y de color violeta claro. El citoplasma se encuentra en mayor 
cantidad y rodea en la mayoría de los casos a todo el núcleo 
en forma de una delgada capa. En las tres clases de linfocitos 
el citoplasma emite prolongaciones, las que son especialmente 
características en las formas mayores. 


En general, los linfocitos son redondeados; pero con fre- 
cuencia encontramos algunos ovales, arriñonados, alargados, 
piriformes o estrangulados. Estos son los linfocitos que con 
más facilidad pueden confundirse con las células fusiformes y 
podemos diferenciarlos, hasta cierto punto, gracias a que el 
núcleo de los linfocitos tiene una estructura más clara, en tanto 
que el de las células fusiformes es casi homogéneo y de color 
violeta rojizo con la tinción panóptica. Con mayor seguridad 
diferenciamos estas células con el método especial, recomenda- 
do por Pappenheim (azul de metileno policromo según Unna y 
fuxina de Ziehl fenicada). En la especie L. pictus es más fácil 
esta diferenciación, ya que los frotis coloreados con la tinción 
panóptica, las células fusiformes aparecen con una o dos man- 
chas blancas en sus núcleos. 

El porcentaje de los linfocitos es bastante elevado en las 
dos especies. En el L. nigromaculatus forman el 66,2% 
(V :47-81,2%) y en el L. pictus el 77,5% (V : 66,8 - 91%) 
de todas las células sanguíneas blancas, según observaciones en 
ocho ejemplares, constatándose así una marcada diferencia en- 
tre las dos especies. 
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Monocitos 


Son los glóbulos sanguíneos blancos más grandes que se en- 
cuentran en las especies examinadas. 


Miden en el L. nigromaculatus 13,4 vr (V:11-17 + ) y en 
el L. pictus 13,6 + (V:11-17 + ) por término medio según 
mediciones en 100 de estas células en cada una de las dos especies. 


Su forma es bastante variable: algunos son redondos, Ova- 
lados (véase Fig. N.* 22) o alargados, y en otros el cotorno se ve 
modificado por prolongaciones citoplasmáticas. La diversidad 
de formas seguramente se debe a la actividad del mononuclear. 


El citoplasma es abundante, de color azul pálido con la co- 
loración panóptica y en él se dibuja una fina red. A veces el 
citoplasma es portador de algunas granulaciones de color violet- 
ta, grandes o pequeñas. En otras ocasiones se encuentra en su 
interior vacuolas e inclusiones redondeadas, grandes, de color 
violeta rojizo y homogéneas. El núcleo es grande y general- 
mente excéntrico. La forma nuclear es también variada: hay 
unos redondeados, otros ovales, arriñonados o alargados, pero 
las formas más frecuentes son las arriñonadas y ovales. Con la 
tinción nombrada, el núcleo toma color violeta claro y su estrue- 
tura es fina, reticular. En algunas formas grandes de monoci- 
tos, hemos observado dos núcleos. 

Representan los monocitos el 9,7% (V :7,2- 12,2%) en el 
L. nigromaculatus y el 5,7% (V :2,2-8,6%) en el L. pictus co- 
mo término medio de ocho animales de cada especie. 


Células especiales mononucleares 


Son células monocitarias grandes. 

El citoplasma se tiñe difícilmente con las coloraciones usa- 
das en nuestros estudios: May-Griinwald, de Pappenheim y 
hematoxilina-eosina. En la mayoría de los casos sólo se colorea 
la porción de citoplasma que rodea al núcleo y aún puede quedar 
enteramente incoloro. En los casos en que el citoplasma se tiñe, 
lo vemos homogéneo, de color azul muy pálido y muy abundante. 
Los bordes emiten finas y numerosas prolongaciones. Frecuen- 
temente el citoplasma lleva en su interior granulaciones de color 
violeta, pequeñas o grandes, abundantes o escasas. 


Nos ha sido imposible medir estos leucocitos por la falta de 
colorabilidad del citoplasma. Cuando había granulaciones que 
nos indicaban más o menos los límites celulares, pudimos cons- 
tatar cifras que fluctuaban alrededor de 15 Y. 


El núcleo es precisamente el que, en mayor parte, da el 
carácter especial a estas células. Su forma es variada: a veces 
es oval o arriñonado o bilobulado. Se tiñe de color violeta claro 
y sus granos de cromatina se agrupan de tal manera, que forman 
redes de mallas gruesas o dan a su estructura un aspecto estria- 
do. Con frecuencia se encuentra en el núcleo, en el centro o 
cerca de uno de sus extremos, una mancha redonda de color 
azul pálido (véase Fig. N.* 23 y 24). 
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FIG. N.* 23. 


Célula especial mononuclear. L. nigroma- 
culatus. Coloración panóptica. Aumento 1100 
veces. 


FIG. N.* 24. 


Célula especial mononuclear. L. pictus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.? 25. 


Leucocito pigmentado. L. nigromaculatus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


FIG. N.* 26. 


Células fusiformes con manehas claras en 
el núcleo. L. pictus. Coloración panóptica. 
Aumento 1100 veces. 


FIG, N.* 27. 


Células fusiformes con la típica mancha 
clara en sus núcleos y un linfocito. L. pictus. 
Coloración panóptica. Aumento 1100 veces. 


El término medio de estas células es de 4,2% (V : 0,4 - 4,4%) 
en el L. nigromaculatus y de 1,5% (V : 0,6 - 2,6%) en el L. pic- 
tus según recuentos en ocho animales de cada especie. 

No estamos en situación de decir si estas células especiales 
mononucleares representan un elemento morfológico indepen- 
diente de la sangre de las especies examinadas o si se trata de 
estados funcionales especiales de los monocitos típicos. 


Leucocitos pigmentados 


Ocasionalmente encontramos leucocitos pigmentados, es de- 
cir, glóbulos blancos que llevan en su citoplasma gránulos de 
color negro verdoso, redondeados y grandes. Estos gránulos 
pueden cubrir también parte del núcleo, haciéndolo parcialmente 
invisible. 

Las células mismas tienen el aspecto y el tamaño de un 
monocito. El núcleo es grande y excéntrico. El citoplasma es 
abundante, de color azul pálido y puede estar lleno de gránulos 
de pigmento. En otros casos la cantidad de pigmento es sólo 
escasa (véase Fig. N.? 25). 


Células fusiformes 


Como su nombre lo indica, su forma más frecuente es la 
de un huso. 

Se encuentran aisladas o formando cadenas o agrupaciones 
(véase Fig. N.? 26). 

El citoplasma es relativamente abundante y prolongado en 
los polos del núcleo, acentuando la forma fusiforme: se tiñe de 
color azul pálido, borroso y homogéneo. El núcleo es elíptico, de 
color violeta obscuro, rojizo, con finos granos de cromatina. 

Con frecuencia encontramos células fusiformes de núcleo 
oval o redondeado, que pueden confundirse con los linfocitos. 
En los conglomerados los núcleos toman las formas más diver- 
sas, dependiendo esto de la presión de las células vecinas: trian- 
gulares, alargadas, poligonales, etc. 

Un interesante fenómeno se observa regularmente en los 
núcleos de las células fusiformes, en los frotis coloreados de la 
especie L. pictus. En el centro o cerca de los polos de dichos 
núcleos, se observa una o dos manchas blancas características, 
redondeadas y grandes (véase Fig. N.? 27). 

La cantidad media de células fusiformes fué 9650 (V : 
2400 -15500) por mm? en el L. nigromaculatus y 8128 
(V : 5603 - 16 035) en el L. pictus, según recuentos en ocho ani- 
males de cada especie. 
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- DEL INSTITUTO DE BIOLOGÍA 
GENERAL 

E de la 

Universidad de Concepción (Chile) 


LABORATORIO DE PARASITOLOGIA 
HUMANA 


Director: Prof. Dr. Ottmar Wilhelm G. 


Trichostrongylosis Humana 


(Nota preliminar?) 


por 


Ottmar Wilhelm G. 


(Recibido por la Redacción el 12—XI—39) 


En los exámenes coprológicos realizados para el estudio de 
la anquilostomiasis de los mineros de los establecimientos carbo- 
níferos de Lirquén (Prov. de Concepción) hemos encontrado 
en 1933 en dos casos huevos de Trichostrongylus instabilis R. 
(véase microfotografía fig. N.? 1). Estos huevos son más gran- 
des que los del Aneylostoma duodenale y del Necator america- 
nus; pues miden 80 micrones de largo por 40 micrones de ancho, 
sus polos son más aguzados y en su interior presentan un mayor 
número de blastomeros en las deposiciones frescas. 

En un conscripto, R. T., de 22 años de edad, del Regimiento 
Infantería Chacabuco del contingente 1937, procedente de “El 
Carmen”, pueblo situado al sur de Chillán, y que siempre había. 
vivido exclusivamente en dicha región, encontramos también 
gran cantidad de huevos de trichostrongylus. Dicho conseripto 
físicamente bien constituído presentaba una ligera anemia, 
trastornos intestinales y una eosinofilia de 7%. 

Con el fin de expulsar y obtener los parásitos hemos some- 
tido a este soldado en el Hospital San Juan de Dios de Concep- 
ción, a un tratamiento intenso con timol (8 grs. de timol Merck 
finamente pulverizado diario en obleas de 0,50 gr. con todas las. 
rigurosas prescripciones que este tratamiento requiere, duran- 
te tres días, seguidos de un purgante salino). 

La más cuidadosa búsqueda de los helmintos en el tamizaje 
de las deposiciones fué negativo. Los exámenes coprológicos. 


*) Esta comunicación fué presentada a la Sociedad de Biología de 
Concepción en su sesión del 12 de Mayo de 19838. 
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realizados después del tratamiento revelaron invariablemente la 
presencia de huevos de trichostrongylus. Después de algunas 
semanas, repetimos dos veces el tratamiento con tetracloruro de 
carbono (Necatorina 5 y 6 cápsulas respectivamente) sin lograr 
la eliminación de estos parásitos. Por esta razón hemos culti- 
vado las larvas de trichostrongylus provenientes de los huevos 
de dicho enfermo e inoculamos dos cabritos jóvenes previamente 
controlados con estas larvas. 

Las inoculaciones fueron positivas y nos han proporciona- 
do las formas adultas (véase fotografía correspondiente N.? 4). 

Mientras realizamos una investigación sistemática acerca de 
-estos casos de Trichostrongylosis humana, hemos creído oportuno 
dar a conocer los hechos que hemos mencionado, en primer lugar 
por cuanto este parásito no era conocido y no había sido descri- 
to todavía en el hombre en nuestro país; y en segundo lugar 
porque los huevos del Trichostrongylus instabilis pueden ser 
confundidos por personas inexpertas con los del Ankylostoma 
duodenale o del Necator americanus e inducir a graves errores 
de interpretación. 
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Huevo de Trichostronchylus ins- 
tabilis. 


FIG. N.* 8. 


Larvas de Trichostronchylus re- 
cién nacidos. 


FIG. N.* 2. 


Huevo con su larva totalmente 
desarrollada. 


FIG. N.* 4. 


Trichostronchylus formas adul- 
tas provenientes de una infección 
experimental en cabritos. 


Estado de la Biblioteca 
(Bibliotecario: Prof. Dr. K. O. Henckel) 
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Santiago.—Actes de la Societé Scientifique du Chili. 
—Acción Social. (Caja de Seg. Obl.) 

—Boletín del Museo Nacional. 

—Boletín Médico-Social. (C. S. 0.) 

—Revista Chilena de Historia Natural pura y aplicada. 
—Revista del Instituto Bacteriológico y de la Sociedad 


Buenos Aires. 


de Microbiología e Higiene.. 


—Revista Médica de Chile. 
—Revista Universitaria (Universidad Católica). 


Argentina 


—Anales del Museo Nacional de Historia Natural. 
—Anales del Instituto Modelo de Clínica Médica. 
—Archivos de la Universidad de Buenos Aires. 
—Archivos Nacionales de Biología y Medicina. 
—Boletín del Instituto de Medicina Experimental. 
—Boletín de la Academia Nacional de Medicina. 
—Boletín de la Sociedad de Obstetricia y Gine- 
cología. 
—El Hornero. Revista de la Sociedad Ornitológica 
del Plata. 
—Notas del Museo Nacional de la Plata. 
—Revista de la Universidad de Buenos Aires. 
—Revista de la Sociedad Argentina de Biología 
y su filial. la Sociedad de Biología del litoral. 
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Buenos Aires.—Revista del Instituto Bacteriológico del Depar- 
tamento Nacional de Higiene. 


> »  —Revista de la Asociación Médica Argentina. 

> »  —Revista Médica Latino-Americana. 

> »  —Revista Sudamericana. 

> »  —Revista de la Asociación de Médicos del Hospi- 
tal Durand. 

> »  —Revista de la Sociedad Argentina de Ciencias 
Naturales. 

> >»  —Revista de la Conferencia de Médicos del Hospi- 
tal Rawson. 

> »  —Trabajos del Instituto de Botánica y Farma- 
cología. 


—-““Cimes” Revista del Círculo Médico del Sud. 

Córdoba! e de la Academia Nacional de Ciencias. 
La Plata.—Boletín de la Universidad Nacional de La Plata. 

>»  » —Jardín Zoológico. 

>»  » —Conferencias de la Extensión Universitaria de 

La Plata. 

»  » —Universidad Nacional de La Plata. 

Mendoza.—Revista Médica de Cuyo “Vox Médica”. 


Bolivia 
Sucre. —Revista de la Universidad Mayor Real y Pontificia de 
San Francisco. 
Brasil 
Porto Alegre.—Revista dos Cursos. 


Río de Janeiro.—Archivos, Boletim, Fauna Brasiliense y Rela- 
torias do Museu Nacional de Río de Janeiro. 


E > —Archivos de Higiene 
» » > —Boletín de la Secretaría de Saude e Assistencia. 
SD > —Memorias do Instituto Oswaldo Cruz. 
SS > —Medicina Universitaria. 
Sao Paulo.—Annaes da Facultade de Medicina de Sao Paulo. 
> »  —Arquivos de Cirugía Clínica e Experimental. 
> »  —Archivos de Biología. 
> »  —Archivos do Instituto Biológico. 
> »  —Boletim da Sociedad de Medicina e Cirugía. 
> >»  —Memorias do Instituto Butantán. 
> »  —Revista do Museu Paulista. 
> »  —Revista da Associacao Paulista de Medicina. 
> »  —Revista da Facultade de Medicina Veterinaria. 


Colombia 


Bogotá.—Revista de la Sociedad Colombiana de Ciencias 
Naturales. 
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Bogotá.—Revista de la Academia Colombiana de Ciencias Exac- 
tas, Físicas y Naturales. 
»  —Boletín de la Sociedad Geográfica de Colombia. (Aca- 
demia de Ciencias Geográficas). 
Medellín. —Universidad de Antioquía. 


Cuba 


La Habana.—Memorias de la Sociedad Cubana de Historia Na- 
tural “Felipe Poey”. 

» > —Revista de la Universidad de La Habana. 

> > —Revista Cubana. 


Ecuador 


Quito.—Anales de la Universidad Central de Quito. 


>»  —Publicaciones de la Sociedad Ecuatoriana de Biología. 

>»  —Trabajos sueltos de la Universidad Central. 

»  —TUniversidad Central “Flora”. Organo del Instituto 
Botánico. 

» ——“Sistole”, Revista Mensual. 


Paraguay 


Asunción.—Revista de la Sociedad Científica del Paraguay. 


Perú 


Cuzco.—Revista Universitaria. 


»  —Revista Médica Peruana. 
Lima.—Revista de Ciencias. (Universidad Mayor de San 
Marcos). 
»  —Boletín Biobliográfico. Biblioteca Central Universidad 


Mayor de San Marcos. 


Uruguay 
Montevideo.—Acción Sindical. Sindicato Médico del Uruguay. 
> —Anales del Museo de Historia Natural de 
Montevideo. 
> —Archivos de la Sociedad de Biología de Montevideo. 
> —Archivos Uruguayos de Medicina, Cirugía y 
Especialidades. 
> —Revista de Tuberculosis del Uruguay. 


Nueva Palmira.—Boletín de la Sociedad Amigos de las Ciencias 
Naturales “Kraglievich-Fontana”. 
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Venezuela 
Caracas.—Boletín de la Academia de Ciencias Físicas, Matemá- 
ticas y Naturales. 


AMERICA CENTRAL 


Guatemala 


Guatemala. —Guatemala Médica. 


San Salvador 


San Salvador.—Publicaciones del Ministerio de Agricultura. 
AMERICA DEL NORTE 


Méjico 


tos —Anales del Instituto de Biología. 
—Monografías del Instituto de Biología. 
Méjico. —Revista de la Universidad Nacional de Méjico. 


»  —Revista Mejicana de Biología. 
>»  —Anales de la Escuela Nacional de Ciencias Biológicas. 
U. S. A. 


Ann Arbor.—Occasional Papers of the Museum of Zoology, 
University of Michigan. 
Berkeley.—California Publications in Physiology. 
> —California Publications in Anatomy. 
Boston.—Proceedings of the Boston Society of Natural History. 
Chicago.—Program of Activities of the Chicago Academy of 


Sciences. 
Indianapolis.—Proceedings of the Indiana Academy of Science. 
> —The American Mitland Naturalist of the Univer- 


sity of Notre Dame. 
Lawrence.—Science Bulletin of the University of Kansas. 
Long Island.—Annual Report, Annual Annoucement and Mono- 
graphs of the Biological Laboratory. 
>»  —The Biological Laboratory (Supplements). 
Madison. —Radiation and Life (American Society of Naturalists). 
—Records of the American Society of Naturalists. 
Mia aenl —Bulletin of the Public Museum of the City of 
Milwaukee. 
> —Year Book of the Public Museum of the City of 
Milwaukee. 
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Mineapolis.—Contributions from the Departament of Anatomy 
of the University of Minnesota. 


> —Minnesota Studie in Plant Science. 
> —Studies in the Biological Sciences and in public 
Health. 
New York.—Bulletin of the American Museum of Natural 
History. - 


> >» —Zoologica (New York Zoological Society). 
Oklahoma.—Bulletin Oklahoma Agricultural and Mechanical Co- 
llege Library. 
Philadelphia.—Proceedings of the Academy of Nat. Sciences. 


> —Proceedings of the American Philosophical So- 
ciety. 

> —The Academy of Natural Sciences of Philadelphia. 

> —The Anatomical Record. (Wistar Institute of 


Anatomy and Biology). 
St. Louis.—Annals of the Missouri Botanical Garden. 
Washington.—Boletín de la Oficina Sanitaria Panamericana. 
> —Journal of Heredity. 


> —Proceedings of the National Academy of Sciences. 
> —Proceedings of the United States National 
Museum. 
> —Unión Panamericana. Serie sobre Cooperativas. 
Woods Hole.—The Biological Bulletin (Marine Biological Labo- 
ratory). 
EUROPA 


Alemania 


Bamberg.—Berichte der Naturforschenden Gesellschaft zu 


Bamberg. 
Berlin.—Sitzungsberichte der Gesellschaft naturforschender 
Freunde. 
»  —Sitzungsberichte der  preussischen Akademie der 
Wissenschaften. 
>»  —Zeitschrift fúr Sáugetierkunde. 
Bremen.—Abhandlungen des naturwissenschaftlichen Vereins zu 
Bremen. 
»  —"Veróffentlichungen aus dem Deutschen Kolonial - und 


Úbersee- Museum in Bremen. 
Breslau.—Jahresbericht der Schlesisechen Gesellschaft fúr vater- 
landische Kultur. 
Brno (Moravia).—Acte Societatis Scientiarum Naturalium Mo- 


ravicae. 
> > —Biologicke Spisy. Academiae Veterinariae. 
> > —Bulletin d l'Institut National Agronomique. 
> > —Publications de la Faculté de Médecine. 
> > —Publications de la Faculté des Sciences de 


lPUniversité Masaryk. 
Danzig.—Berichte des Westpreussischen Botanisch-Zool. Vereins. 
»  —Sehriften der Naturforschenden Gesellschaft in Danzig. 
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Dresden.—Sitzungsberichte und Abhandlungen der Naturwissen- 
schaftlichen Gesellschaft “Isis”. 
Erfurt.—Jahrbúcher der Akademie gemeinnútziger Wissen- 


schaften. 
>»  —Sonderschriften der Akademie gemeinnútziger Wissen- 
schaften. 
Erlangen.—Sitzungsberichte der physikalisch-medizinischen So- 
zietát. 


Frankfurt.—Senckenbergiana. 

Freiburg.—Berichte der naturforschenden Gesellschaft zu 
Freiburg. 

Giessen.—Berichte der oberhessischen Gesellschaft fúr Natur- 
und Heilkunde. 

Graz.—Mitteilungen des naturwissenschaftlichen Vereins fiir 


Steiermark. 
Goettingen.—Nachrichten von der Gesellschaft der Wissen- 
schaften. 


Halle.—Leopoldina (Berichte der Kaiserlich Deutschen Akade- 
mie der Naturforscher zu Halle). 
>» —Zeitschrift fúr Naturwissenschaften. 
Hamburg.—Abhandlungen und Verhandlungen des naturwissen- 
schaftlichen Vereins. 
> —Revista Médica Germano-Ibero-Americana. . 
Hannover.—Veróffentlichungen der naturhistorischen Gesell- 
schaft. 
Heidelberg.—Sitzungsberichte der Heidelbergischen Akademie 
der Wissenschaften. 


> —Verhandlungen des Naturhistorisch- Medizinischen 
Vereins. 
Innsbruck.—Berichte des naturwissenschaftlich-medizinischen 
Vereins. 
Karlsruhe.—Beitráge zur naturkundlichen Forschung in Súd- 
westdeutschland. 
Kónigsberg/Pr.—Schriften der Physikaliseh-okonomischen Ge- 
sellschaft. 


Leipzig.—Abhandlungen der Mathematisch-Physikalischen Klas- 
se der sáchsischen Akademie der Wissenschaften. 
»  —Berichte úber die Verhandlungen des sáchs. Akademie 
der Wissenschaften. 
Marburg.—Sitzungsberichte der Gesellschaft zur Foerderung 
der gesamten Wissenschaften. 
Minchen.—Sitzungsberichte der Gesellschaft fúr Morphologie 
und Physiologie. 


> —Sitzungsberichte der  mathematisch-naturwissen- 
schaftlichen Abteilung der Bayerischen Akademie 
> —Múnchener Medizinische Wochenschrift. 
Núrnberg.—Abhandlungen der naturhistorischen Gesellschaft. 
> —Jahresbericht der naturhistorischen Gesellschaft. 


Rostock.—Sitzungsberichte und Abhandlungen der naturfor- 
schenden Gesellschaft. 

Stutteart.—Berichte aus der Wúrttembergischen Naturalien- 
sammlung. 
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Stuttgart.—Mitteilungen aus der Wirttembergischen Naturalien- 


sammlung. 
Tuebingen.—Disertaciones. 
> —Tuebinger Naturwissenschaftliche Abhandlungen. 
Wien.—Verhandlungen der Zoologisch-Botanischen Gesellschaft. 
» —Annalen des Naturhistorischen Museums. 
Wiesbaden.—Jahresbúcher des Nassauischen Vereins fir Na- 
turkunde. 
Wuerzburg.—Verhandlungen der Physikalisch-Medizinischen Ge- 
sellschaft. 
> —Berichte der Physikalisch-Medizinischen Gesell- 
schaít. 
Bélgica 
Bruxelles.—Annales de la Societé Royale Zoologique de Belgique. 
> —Bulletin du Museé Royal d'Histoire Naturelle de 
Belgique. 
España 
Barcelona.—Revista Médica de Barcelona. 
> —Trabajos del Instituto de Fisiología de la Uni- 
versidad. 
> —Trabajos del Museo de Ciencias Naturales. 
> —"Treballs de la Sociedat de Biología. 


Córdoba.—Boletín de la Academia de Ciencias, Bellas Letras y 
Nobles Artes de Córdoba. 

Madrid.—Actas y Memorias de la Sociedad Española de Antro- 
pología, Etnología y Prehistoria. 


>»  —Archivos españoles de Oncología y Boletín de la Liga 
española contra el cáncer. 

>  —Boletín de la Sociedad Española de Historia Natural. 

»  —Memorias del Consejo Oceanográfico Ibero-Americano. 

>  —Memorias de la Sociedad Española de Historia Natural. 

»  —Revista del Consejo Oceanográfico Ibero-Americano. 

»  —Revista de las Españas. 

»  —Revista Española de Biología. 

»  ——Trabajos del Instituto de Biología Animal. 

»  —Travaux du Laboratoire de Recherches Biologiques 


de la Université de Madrid. 
Sevilla.—Revista Médica de Sevilla. 
Zaragoza.—Archivos de la Facultad de Medicina. 


Estonia 


Tartu.—Acta et Commentationes Universitatis Tartuensis. 
>»  —Folia Neuropathologica, Estoniana. 
>»  —Sitzungsberichte der Naturforschenden Gesellschaft bei 
der Universitat Tartu. 
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Finlandia 


Helsingfors.—Acta Botánica Fennica, Acta Zoologica Fennica. 
y Memoranda Societatis pro Fauna et Flora 


Fennica. 
> —Acta Societatis Medicorum Fennicae “Duodecim”. 
> —Acta Societatis Scientiarum Fennicae. 
> —Medicina Fennicae. 
> —Societas Scientiarum Fennicae. 
> —Commentationes Physico-Mathematicae. 
Francia 


París.—Annales de Université de París. 
>» —Bulletin du Museum National d*Histoire Naturelle. 
» —Comptes Rendus de la Société de Biologie. 
» —Revue Sud-Américaine de Médecine et de Chirurgie. 


Holanda 


Leiden.—Archives Néerlandaises des Zoologie. 


Hungría 


Szeged.—Acta Litterarum Ac. Scientiarum Reg. Universitatis 
Hung. Francisco Josephinae. 


Inglaterra 


Cambridge.—Biological Reviews and Biological Proceedings of 
the Cambridge Philosophical Society. 
> —Bulletin of the Museum of comparative Zoology 
(Havard College). 
Londres.—The Journal of the Linnean Society of London. 


Irlanda 


Dublin.—Proceedings of the Royal Irish Academy. 


Italia 


Cagliari.—Publicazioni dell” Instituto di Biologia Marina del 
tirreno. 

»  —Sceritti Biologici Raccolti da Luigi Castaldi. 
Perugia.—Bollettino della R. Universitá Italiana per Stranieri. 
Siena.—Lavori Eseguiti nell' Instituto di Zoologia. Anatomia e 

Fisiología comparata della R. Universitá di Siena. 
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Torino.—Bolletino dei Musei di Zoologia ed Anatomia compara- 
ta della R. Universitá de Torino. 


Letonia 


Riga.—Folia Zoologica et Hydrobiologica Latvijas Universitatis. 
>» —Korrespondenzblatt des Naturforscher-Vereins zu Riga. 
>» —Latvijas Biologijas Biedribas Raksti. 


Noruega 


Tromso.—Tromso Museums Arshefter, Skrifter, Arberetning. 


Polonia 


Cracovia.—Bulletin de 1"'Academie Polonaise des Sciences et des 
Lettres. 
> —Comptes Rendus de 1'Academie Polonaise des Sciences 
et des Lettres. 
Lwów.—Kosmos. Société Polonaise des Naturalistes “Kopernik”. 
Varsovia.—Annales, Fragmenta Faunistica. Acta Ornithologica 
ed Sprawozdanie dei Musei Zoologici Polonici. 
> E et Acta Biologicae Esperimentalis Institut 
Nencki. 


Portugal 


Coimbra.—Arquivos da Seecao de Biología e Parasitología do 
Museu Zoológico da Universidade de Coimbra. 
> —"Folia Anatomica Universitatis Coimbrigensis. 
> —Memorias e Etudos do Museu Zoológico da Universi- 
dade da Coimbra. 
Porto.—Anuario da Facultade de Medicina do Porto. 
»  —Arquivo da Reparticao de Antropología criminal, Psi- 
cología experimental e identificáo civil do Porto. 


»  —Trabalhos da Associacao da Filosofía Natural. 
»  —Trabalhos da Sociedade Portguesa de Antropología e 
Etnología. 
Rusia 


Leningrad.—Travaux de la Société des Naturalistes de Leningrad. 
Perm.—Bulletin de l'Institut des Recherches Biologiques de 
Perm. 
Suecia 
Lund.—Kungl. Fysiografiska Saellskapets 1 lund Fórhandlingar. 
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Suiza 
Berna.—Verhandlungen der Schweizerischen Naturforschenden 
Gesellschaft. 
Ginebra.—Comptes Rendus des Séances de la Société de Physique: 
et d'Histoire Naturelle. 
Zúrich.—Vierteljahrsschrift der Naturfoschenden Gesellschaft. 
China 


Canton.—Bulletin of the Department of Biology, Sun Yatsen. 
University. 


India 


Colombo (Ceylán).—Ceylon Journal of Science: Spolia Zeylanica.. 


Islas Filipinas 


Manila.—The Philippine Journal of Science. 


Japón 


Okayama.—Okayama-Igakkai-Zasshi. 
Saporro.—Journal of the Faculty of Science (Hokkaido Imperial 


Univ.) 
Tokyo.—Japanese Journal of Anatomy. 
»  —Japanese Journal of Zoology. 
»  —Japanese Journal of Medical Sciences V. Pathology. 


Africa 
Pretoria.—Annals of the Transvaal Museum. 
Túnez.—Archives de l'Institut Pasteur. 
Australia 


Melbourne.—Proceedings of the Royal Society of Victoria. 
Queensland.—Proceedings of the Royal Society. 
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